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RESUMO 
 
 
Introdução: A poluição atmosférica nos centros urbanos industrializados 
desencadeia inúmeros comprometimentos na saúde humana e os seus efeitos estão 
associados ao aumento na procura por serviços de saúde. Objetivo: Avaliar a 
relação entre a exposição a poluição do ar e internação de idosos no Sistema Único 
de Saúde (SUS) por doença isquêmica do coração (DIC) na cidade de São Paulo, 
de 2000 a 2012, estratificada por sexo. Método: Este é um estudo ecológico de 
séries temporais. Dados diários de PM10, CO, SO2, NO2, O3, temperatura mínima e 
umidade média foram obtidos da Companhia Ambiental do Estado de São Paulo 
(CETESB). Internações hospitalares foram obtidas no banco de dados do SUS 
(DATASUS). Foi realizada a análise descritiva, correlação de Pearson e utilizado o 
Modelo linear generalizado polinomial com defasagem distribuída para avaliar o 
efeito dos poluentes sobre as internações por DIC. O nível de significância de 5%. 
Resultados: Todos os poluentes primários estavam relacionados com o desfecho 
de interesse (efeito agudo ou defasado de um dia) em São Paulo. O aumento de um 
interquartil de PM10 (24,42 μg/m3) elevou as internações por DIC em 2,50% (IC95%: 
1,56%-3,44%) para o grupo todo; em 2,89% (IC95%: 1,43%-4,35%) para idosos do 
sexo masculino e em 3,31% (IC95%: 1,65%-4,98%) para idosos do sexo feminino, 
no mesmo dia de exposição. Para o SO2 foi observado efeito agudo e defasado de 
um dia. Para cada aumento de um interquartil de 7,48 μg/m3 aumentou as 
internações por DIC em 4,02% (IC95%: 3,09%-4,95%) no total, e em 5,61% (IC95%: 
4,16%-7,06%) para idosos do sexo masculino e em 3,79% (IC95%: 2,13%-5,45%) 
para o sexo feminino, no mesmo dia. O aumento de um interquartil no nível de NO2 
(51,89 μg/m3) elevou as internações por DIC em 3,47% (IC95%: 2,57%-4,36%) no 
total, e em 4,52% (IC95%: 3,13%-5,92%) para idosos do sexo masculino e em 
4,44% (IC95%: 2,87%-6,02%) para o sexo feminino, no mesmo dia. Para o CO, o 
aumento de um interquartil (1,33ppm) esteve relacionado com 1,35% (IC95%: 
0,50%-2,21%) de aumento nas internações por DIC totais, 1,94% (IC95%: 0,62%-
3,26%) para o sexo masculino e em 1,84% (IC95%: 0,34%-3,34%) para o sexo 
feminino. Conclusão: Aumentos nos níveis diários dos poluentes atmosféricos 
estiveram relacionados com risco aumentado de DIC. Uma Política ambiental 
adequada será necessária para limitar o impacto da poluição atmosférica na DIC em 
populações vulneráveis. 
 
Palavras-Chave: Internação, Idosos, Poluição do ar, MLG, regressão de Poisson, 
Defasagem, Doença isquêmica do coração. 
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ABSTRACT 
 
 

Introduction: Air pollution in industrialized urban centers triggers numerous 
compromises on human health and its effects are associated with the increase in 
demand for health services. Objective: This study was designed to investigate the 
relationship between exposure to air pollution and elderly hospitalizations in the 
Sistema Único de Saúde (SUS) due to ischaemic heart disease (IHD) in São Paulo 
city, from 2000 to 2012, stratified by sex. Method: This is an ecological time series 
study. Daily records of PM10, CO, SO2, NO2, O3, minimum temperature and humidity 
average were obtained from the São Paulo State Environmental Company. Hospital 
admissions were obtained from SUS database (DATASUS). Generalized linear 
polynomial distributed lag model was used to assess the effect of pollutants on the 
outcome. The level of significance of 5%. Results: In São Paulo, all primary 
pollutants were associated with the outcome (acute and one day-lag). For instance, 
an interquartile range increase in PM10 (24.42 μg/m3) was associated with a 2.50% 
(95% CI: 1.56%-3.44%) in total, 2.89% (CI95%: 1.43%-4.35%) for men and a 3.31% 
(95% CI: 1.65%-4.98%) for women, in the same day of exposure. The effects of SO2 
was observed in the same day and one lag day. An interquartile range increase of 
7.48 μg/m3 was observed increase of 4.02% (IC 95%:3.09%–4.95%) in total, 5,61% 
(95%CI: 4.16%-7.06%) for men and a 3.79% (CI95%: 2.13%-5.45%) for women, in 
the same day. An interquartile range increase in NO2 (51.89 μg/m3) was observed 
increase of 3.47% (95%CI: 2.57%-4.36%) in total, 4.52% (95%CI: 3.13%-5.92%) for 
men and 4.44% (95%CI: 2.87%-6.02%) for women, in the same day. For CO, an 
interquartile range increase (1.33ppm) was associated with a 1.35% (95%CI: 0.50%-
2.21%) in total, 1,94% (95%CI: 0.62%-3.26%) for men and 1.84% (95%CI: 0.34%-
3.34%) for women. Conclusion: Elevation in air pollutants were associated with 
increased risk of IHD. Proper environmental policy will be necessary to limit the 
impact of air pollution on IHD on the vulnerable population. 
 
Key-words: Air Pollution, Ischaemic Heart Disease, GLM, Poisson regression, Lag, 
elderly, hospitalization. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Desde os tempos remotos as atividades humanas degradam a qualidade do 

ar ambiente, porém após a revolução industrial os níveis de poluição vêm 

aumentando ainda mais, devido a fatores como o crescimento urbano, econômico e 

tecnológico, a expansão industrial, a ampliação da frota veicular, o aumento 

desordenado da população e o uso intenso de energia e de combustíveis fósseis 

(HABERMANN et al., 2011; COELHO-ZANOTTI., 2007; PLACERES et al., 2006). 

A poluição atmosférica nos centros urbanos industrializados desencadeia 

inúmeros comprometimentos na saúde humana e os seus efeitos estão associados 

ao aumento na procura por serviços de saúde, podendo esta busca ser por 

atendimento ambulatorial, internação hospitalar, e na grande maioria dos casos os 

comprometimentos causados pela poluição determinam o óbito do individuo.  Assim, 

a poluição é apontada como um grave problema de saúde pública (EVO et al., 2011; 

GOUVEIA et al., 2006; MARTINS et al., 2006). Em 2012, a poluição do ar foi 

responsável por mais de sete milhões de mortes prematuras em todo o mundo. 

Sendo, 3,7 milhões destas mortes, devido à externa poluição do ar e 3, 4 milhões 

devido à poluição intradomiciliar. Isto significa que uma em cada oito mortes no 

mundo está relacionada à exposição ao ar contaminado (GLOBAL HEALTH 

OBSERVATORY - WHO, 2014).   

Além de repercutir negativamente na saúde e na qualidade de vida das 

pessoas, a poluição atmosférica, também gera maiores gastos públicos, 

absenteísmos ao trabalho e a escola, internações hospitalares e uso de 

medicamentos comprometendo uma parcela importante do orçamento.  Orçamento 

esse que é sempre restrito e com diversas alternativas e necessidades de 

investimentos (MIRAGLIA; GOUVEIA, 2014). No Estado de São Paulo, em 2011, os 

gastos públicos e da rede privada com internações por doenças cardiovasculares, 

pulmonares e câncer de pulmão, atribuíveis à poluição, foram respectivamente, em 

torno R$ 76 milhões e R$ 170 milhões, totalizando um gasto de R$ 246 milhões. E 

na cidade de São Paulo, as despesas com as mesmas doenças descritas, foram em 

torno de R$ 31 milhões, correspondendo a 0,51% do orçamento para aquele ano 

(VORMITTAG; RODRIGUES; SALDIVA, 2014).  

O número de eventos envolvendo doenças do coração e dos vasos 

sanguíneos, ou doenças cardiovasculares (DCV), é cada vez mais crescente, sendo 
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responsáveis por 72% das hospitalizações cobertas pelo SUS em hospitais públicos 

e privados, com custo bastante elevado nos diferentes setores do sistema de saúde 

no Brasil ((Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, 2009; AZAMBUJA et al., 

2008). 

Desde a década de 90, estudos epidemiológicos apresentam associações 

entre internações hospitalares e os níveis de poluição do ar (PENG et al., 2008; 

DOMINICI et al., 2006). E mais recentemente, outros estudos têm demonstrado 

existir uma forte relação entre a poluição do ar atmosférico e o aumento do risco 

para eventos cardiovasculares, incluindo morte, infarto agudo do miocárdio e 

arritmias (COLOMBINI, 2008). 

A relação entre os altos níveis de poluentes no ar e aumentos na morbidade e 

mortalidade cardiorrespiratória foi evidenciada no início do século XX, após três 

trágicos episódios agudos de contaminação do ar que ocorreram no Vale do Meuse, 

na França em 1930; em Donora, nos Estados Unidos em 1948, e em Londres em 

1952 (HABERMANN et al., 2011) onde, foram registrados grandes incrementos no 

número de internações e mortes (FREITAS et al., 2004).   

A poluição atmosférica é caracterizada pela presença de substancias como 

gases, poeira, fumaça ou odores que estando com sua quantidade fora dos padrões 

estabelecidos, causam impactos no ambiente ou na saúde humana 

(ENVIRONMENT PROTECTION AUTHORITY (EPA) VICTORIA, 2012). Sendo que 

o nível de poluição atmosférica refere-se a quantidade de substâncias 

poluentes presentes no ar. Em razão da sua frequência de ocorrência e de 

seus danos sobre a saúde um grupo de poluentes foi adotado 

mundialmente, como indicadores da qualidade do ar (CETESB, 2006). 

Porém, a qualidade do ar é também influenciada por alguns fatores como as 

condições topográficas e meteorológicas da região, que podem ser favoráveis ou 

não à dispersão dos poluentes (SALDIVA, 2002). 

Estudos epidemiológicos e experimentais identificaram os principais poluentes 

e suas repercussões sobre a saúde, despertando a atenção do mundo para um 

maior e melhor monitoramento da qualidade do ar urbano. (CANÇADO et al., 2006; 

MARTINS et al., 2006, CETESB, 2006). 

Atualmente há uma maior preocupação com um ar mais limpo, medidas para 

controle de emissões de poluentes foram tomadas em diferentes países, 

principalmente em países com alto índice de desenvolvimento, ainda assim, os 
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níveis de poluição são bastante significativos e provocam um grande número de 

adoecimentos e mortes (MIRAGLIA; GOUVEIA, 2014; GOUVEIA et al., 2006; 

UNITED STATES ENVIRONMENTAL PROTECTION AGENCY, 1994) 

principalmente do sistema respiratório (BRAGA, 2012; FILLEUL et al., 2001) e do 

cardiovascular (BHASKASAN et al., 2009; HOST et al.; 2008). E mesmo quando os 

níveis dos poluentes atmosféricos estão abaixo do limite permitido pelos órgãos 

competentes, muitos estudos já demonstraram que, ainda podem trazer muitos 

prejuízos à saúde da população (ZHAO et al., 2011; MARTINS et al., 2006; 

BAKONYI et al., 2004). 

Os mecanismos pelos quais a poluição do ar, afeta a saúde cardiovascular 

vem sendo estudados mais recentemente, desde a década de 90. Alguns desses 

possíveis mecanismos são descritos na literatura, como o aumento do influxo de 

cálcio em contato com macrófagos, regulação positiva de mediadores pró-

inflamatórios, aumento da viscosidade sanguínea, aumento do fibrinogênio e os 

níveis de proteína C-reativa e alterações na reologia sanguínea favorecendo a 

coagulação. Outro mecanismo que tem sido apontado por provocar inflamação no 

tecido pulmonar e sistêmico é o estresse oxidativo gerado pela poluição do ar. 

(DAMACENO-RODRIGUES et al., 2009). 

Estudos também afirmam que as crianças, os idosos e os indivíduos 

portadores de doenças preexistentes como as cardiopatias e as pneumopatias são 

mais susceptíveis aos efeitos dos poluentes atmosféricos. (JASINKI et al., 2011). 

Sendo que os efeitos dos poluentes do ar podem ser agudos ou crônicos 

(DOCKERY; POPE, 1994 apud OLMO et al., 2011) 

 

1.1 OS POLUENTES ATMOSFÉRICOS 

 

Os poluentes atmosféricos são uma mistura heterogênea de substâncias que 

incluem diferentes tipos de partículas e gases que se originam das indústrias, 

veículos automotivos, usinas termoelétricas, queima de biomassa e combustíveis 

fósseis (ARBEX et al., 2012). Porém, são as indústrias e os veículos automotores 

que vêm se transformando nas principais fontes de emissão de poluentes 

associadas à contaminação do ar nos grandes centros urbanos (BRAGA, 2007). 
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Quando emitidos diretamente para a atmosfera os poluentes podem ser 

classificados em primários e quando resultantes de reações químicas entre os 

poluentes em secundários (ARBEX et al., 2012). 

Os efeitos dos poluentes atmosféricos sobre a saúde humana variam em 

função do tempo de exposição, da sua composição química (toxicidade) e 

concentração. Também as características pessoais (e populacionais) podem 

modificar a susceptibilidade aos efeitos dos poluentes do ar (MARTINS et. al., 2004).  

Além dos poluentes atmosféricos, a temperatura também influencia nos 

eventos de morbidade e mortalidade, merecendo a atenção dos pesquisadores na 

determinação dos seus efeitos e na interação desses com os efeitos dos poluentes 

do ar. Recentemente, alguns estudos têm procurado enfocar os efeitos agudos dos 

fatores meteorológicos controlando-os para sazonalidade (BRAGA; ZANOBETTI; 

SCHWARTZ, 2001).  

Para uma melhor compreensão será apresentado a seguir os principais 

poluentes que são responsáveis pelo aumento da morbidade e da mortalidade 

humana.   

 

1.1.1 Material Particulado 

 

Mistura de partículas sólidas e líquidas que se mantém suspensa na 

atmosfera, na forma de poeiras, fumaças, neblina e fuligem, porém a sua 

composição e o seu tamanho depende da fonte de emissão (MARTINS et al., 

2006; CANÇADO et al., 2006). As partículas grandes, com diâmetro entre 2,5 e 30 

μm, são emitidas através de combustões, dispersão mecânica do solo ou outros 

materiais da crosta terrestre (polens, esporos e materiais biológicos) e as partículas 

pequenas, com diâmetro menor que 2,5 μm, são emitidas pela combustão de fontes 

móveis e estacionárias, como automóveis, incineradores e termoelétricas. Sendo 

que quanto menor for o tamanho da partícula maior o dano sobre a saúde 

(CANÇADO et al., 2006). 

O tamanho das partículas determinará se serão removidas pelos mecanismos 

de defesa das vias aéreas superiores ou se irão atingir os alvéolos. As partículas 

maiores que 10 µm serão eliminadas pelo espirro, tosse ou deglutição. As partículas 

menores ou iguais a 10 µm (PM10), devido ao seu pequeno tamanho podem atingir 

as vias respiratórias inferiores, por isso são chamadas de partículas inaláveis. As 
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partículas iguais ou menores que 2,5 µm atingem os bronquíolos e alvéolos 

pulmonares sendo fagocitadas pelos macrófagos alveolares e removidas pelo 

aparelho mucociliar ou sistema linfático (Committee of Environmental and 

Occupational Health Assembly of the American Thoracic Society, 1996). 

A figura 1 apresenta a classificação do material particulado segundo o seu 

tamanho.  

 

Figura 1: Distribuição do Material Particulado pelo tamanho 

 

 

Vários estudos mostram que o aumento ou a queda das concentrações do 

material particulado inalável tem sido associada ao aumento ou queda de morbidade 

(SALDIVA et al., 1995; SALDIVA et al., 1994).  

  

1.1.2 Dióxido de Enxofre (SO2) 

       

Resulta da queima de combustíveis fosseis como carvão e petróleo. 

Possui um odor forte, e suas principais fontes são os veículos automotores e as 

usinas termoelétricas. Ao ser lançado na atmosfera, o SO2 oxida e forma o ácido 

sulfúrico (H2SO4). Essa oxidação depende do tempo de permanência deste 
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poluente no ar, da presença de luz solar, temperatura, umidade e absorção do gás 

na superfície das partículas. (CETESB, 2006) 

O dióxido de enxofre pode ser levado para regiões distantes das fontes 

primárias de emissão, o que aumenta sua área de atuação. É altamente solúvel em 

água a 30°C e, quando inalado, é prontamente absorvido pelas vias aéreas 

superiores, liberando íons hidrogênio (H+), sulfito de hidrogênio (HSO3
-) e íons sulfito 

(SO3
--), todos altamente irritantes. Sua eliminação é feita de duas formas: pela urina, 

com a eliminação de uma parte de SO
2
 inalado na forma de sulfato e éster sulfato, e 

pela expiração, principalmente através das narinas (MARTINS et al., 2006; 

SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002). 

Em uma pessoa em repouso a maior parte do dióxido de enxofre inalado é 

absorvida nas vias aéreas superiores, porém durante a atividade física há um 

aumento da ventilação alveolar, com consequente aumento da absorção deste 

poluente pelas regiões mais distais do pulmão (CANÇADO et al., 2006).  

 

1.1.3 Monóxido de Carbono (CO) 

      

 Gás incolor e inodoro, resultante da queima de combustíveis fósseis 

sendo os veículos automotores suas principais fontes. Assim as  pessoas 

mais expostas a este poluente são aquelas que passam várias horas do dia dentro 

de um automóvel, ou que tenham que andar a pé ou de bicicleta nas áreas poluídas. 

Também pode ser produzido nos ambientes internos por aquecedores a óleo, 

fumantes, churrasqueiras e fogão a gás, ou ter acesso a estes ambientes pelo 

sistema de ventilação das residências ou escritórios (MARTINS et al., 2006; 

(SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002; CETESB, 2006). 

A enorme afinidade desse gás pela hemoglobina, 240 vezes maior do que o 

oxigênio faz com que uma pequena quantidade de CO, possa saturar uma grande 

quantidade de moléculas de hemoglobina. Como consequência, ocorre diminuição 

da capacidade do sangue de transportar oxigênio causando hipóxia nos tecidos. 

(SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002; CANÇADO et al., 2006) 
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1.1.4 Ozônio (O3) 

            

Este poluente não é emitido diretamente para a atmosfera, mas produzido de 

forma secundária por intermédio da reação dos hidrocarbonetos e óxidos de 

nitrogênio na presença de luz solar. Os óxidos de nitrogênio e hidrocarbonetos são 

derivados das emissões de veículos, indústrias e usinas termoelétricas. Outras 

fontes de produção de ozônio são os purificadores de ar e máquinas de fotocópias. 

(SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002; CANÇADO et al., 2006). 

O O3 que se encontra na estratosfera (aproximadamente 25 km de altitude) 

tem a função de proteger a terra, pois age como um filtro dos raios ultravioletas 

emitidos pelo sol, porém o que é encontrado próximo ao solo, onde respiramos, é 

tóxico. Sendo o principal componente da névoa fotoquímica ou “smog 

fotoquímico”, que possui este nome por causar na atmosfera diminuição 

da visibilidade (CETESB, 2006). 

É um potente agente oxidante e citotóxico que atinge as porções mais distais 

das vias aéreas (SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002). Causa diminuição da função 

pulmonar, aumento de reatividade das vias áreas e inflamação pulmonar (KUMAR et 

al., 2005). 

 

1.1.5 Dióxido de Nitrogênio (NO2) 

 

Formado durante processos de combustão o dióxido de nitrogênio 

(NO2), tem nos veículos automotores a sua principal fonte de produção. Também as 

indústrias e usinas termoelétricas contribuem para sua emissão, só que em menor 

escala.   Com odor forte e muito irritante esse gás é encontrado tanto fora quanto 

dentro das residências, em associação com o uso do fogão a gás ou querosene. 

(CANÇADO et al., 2006) 

Durante a combustão em altas temperaturas, o oxigênio reage com o 

nitrogênio formando óxido nítrico (NO), dióxido de nitrogênio (NO2) e outros óxidos 

de nitrogênio (NOx). Por serem estes compostos extremamente reativos, na 

presença de oxigênio (O2), ozônio e hidrocarbonetos, o NO se transforma em NO2. 

Por sua vez, NO2 sob a ação da luz solar, reage com hidrocarbonetos e oxigênio 

formando ozônio (O3), sendo um dos principais precursores deste poluente na 

troposfera (MARTINS et al., 2006) 
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As concentrações de NO2 nos ambientes internos estão intimamente ligadas 

com as concentrações externas, já que este poluente se difunde com muita 

facilidade para dentro das edificações pelos mecanismos de ventilação (SALDIVA et 

al., 2002). 

Devido à baixa solubilidade na água, quando inalado atinge as porções mais 

periféricas do pulmão.  Seu efeito tóxico está relacionado ao fato de ser um agente 

oxidante (CANÇADO et al., 2006). 

 

1.2 PADRÕES DE QUALIDADE DO AR 

 

A poluição tornou-se um motivo de preocupação no Brasil, a partir da década 

de 70, época de grande crescimento econômico e industrial e graves problemas de 

poluição em cidades com Cubatão, Porto Alegre e São Paulo. Em nível federal, a 

primeira legislação mais efetiva de controle do ar foi a Portaria do Ministério do 

Interior Nº 231 de 27 de abril de 1976, que visava estabelecer padrões nacionais de 

qualidade do ar para material particulado, dióxido de enxofre, monóxido de carbono 

e oxidantes fotoquímicos (MARQUES; SANTOS, 2012). 

Posteriormente, a Portaria Normativa n.º 348 de 14/03/90 do Instituto 

Brasileiro de Apoio ao Meio Ambiente (IBAMA) estabeleceu novos padrões 

nacionais de qualidade do ar em substituição aos fixados pela Portaria 231/76 e 

aumentou o número de parâmetros regulamentados de quatro para sete. Esta 

portaria foi transformada na Resolução CONAMA n° 03/90. (CETESB, 2006).  

Esta resolução estabeleceu dois tipos de padrões de qualidade do ar (PQAr): 

I. Padrões primários de qualidade do ar: são as concentrações de poluentes 

que, quando ultrapassadas, causarão prejuízo à saúde da população.  São 

metas para serem atingidas em curto e médio prazo. 

II. Padrões secundários de qualidade do ar: são as concentrações de poluentes 

abaixo dos quais se espera o mínimo efeito sobre a saúde da população, 

assim como o mínimo dano à fauna, à flora, aos materiais e ao meio ambiente 

em geral. São metas para serem atingidas em longo prazo. (CETESB, 2006). 

 

Os principais poluentes do ar e seus níveis aceitáveis de qualidade do ar 

foram regulamentados pela Resolução CONAMA n° 03/90, são eles: partículas totais 

em suspensão (PTS), fumaça (FMC), material particulado inalável (MP10), dióxido de 
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enxofre (SO2), monóxido de carbono (CO), ozônio (O3) e dióxido de nitrogênio (NO2). 

A mesma resolução também determinou os tempos e métodos de amostragem e 

medição desses poluentes (Quadro 1). 

 

Quadro 1 – Padrões nacionais de qualidade do ar (Resolução CONAMA nº 03/90). 

 
Legenda: 1 – Não deve ser excedido mais do que uma vez ao ano 2 – Média geométrica anual 3 – 
Média aritmética anual.  
Fonte: adaptado CETESB, 2013 a.  

 

Fundamentada em conhecimentos científicos mais recentes a Organização 

Mundial de Saúde (OMS) publicou em 2005 um documento com uma revisão dos 

valores-guia para os poluentes atmosféricos. A OMS recomenda nessa publicação 

que ao estabelecerem os padrões de qualidade do ar (PQAr) deve se 

considerar a heterogeneidade das populações (diferenças econômicas, políticas e 

sociais) e, em particular, reconhecem que, ao formularem políticas de qualidade do 

ar, os governos devem considerar cuidadosamente suas circunstâncias locais antes 

de adotarem os valores propostos como padrões nacionais. A OMS também 

preconiza que o processo de estabelecimento de padrões visa atingir as menores 

concentrações possíveis no contexto de limitações locais, capacidade técnica e 

prioridades em termos de saúde pública (CETESB, 2013). 
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Os novos padrões de qualidade do ar sugeridos pela Organização Mundial de 

Saúde estão apresentados no quadro 2.  

 

Quadro 2 – Padrões da OMS de qualidade do ar. 

 

          

Baseando-se nas diretrizes estabelecidas pela OMS, em 2008, o Estado 

de São Paulo inic iou um processo de revisão dos padrões de qualidade 

do ar que culminou com a publicação do Decreto Estadual nº 59.113/13 que 

estabeleceu novos padrões de qualidade do ar  a serem atingidos por 

intermédio de um conjunto de metas gradativas e progressivas ao longo 

do tempo. Estas denominadas de Metas Intermediárias (MI1, MI2 e MI3) e 

Padrões Finais. Padrões esses, que serão determinados pelo melhor 

conhecimento científico para que a população seja preservada ao máximo 

em relação aos danos causados pela poluição atmosférica.  (CETESB, 

2013). 

Neste novo modelo de PQAr, o padrão de qualidade para as partículas 

inaláveis (MP10) 24 horas foi alterado de 150 µg/m3 para 120 µg/m3 e introduziu-se o 

controle para as partículas inaláveis finas (MP2,5) (CETESB, 2013).  

Os padrões de qualidade do ar do Estado de São Paulo estabelecidos pelo 

Decreto Estadual nº 59.113/13 estão apresentados no quadro3. 
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Quadro 3 – Padrões estaduais de qualidade do ar (Decreto Estadual nº 59.113/13). 

 

 

A Legislação Estadual (DE nº 59113/2013) também previu a 

elaboração de um plano de controle de emissões de fontes fixas e móveis nas áreas 

classificadas como maior que M1, aliando o desenvolvimento com a proteção ao 

meio ambiente. Estabeleceu critérios para episódios agudos de poluição do 

ar em três estados: Atenção, Alerta e Emergência, e ainda criou uma estrutura para 

atribuir um índice de qualidade do ar, onde para cada poluente medido é calculado 

um índice adimensional, que expressa a nota com relação à qualidade: N1 - Boa, N2 

- Moderada, N3 - Ruim, N4 – Muito Ruim e N5 - Péssima, associada à cor na 

sequência: verde, amarelo, laranja, vermelha e púrpura (CETESB, 2013).  

O quadro 4 exibe  como os índices de qualidade do ar são atribuídos segundo 

o Decreto Estadual nº 59113/2013 do Estado de São Paulo. 
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Quadro 4 – Estrutura do índice de qualidade do ar (Decreto Estadual nº 59113/13). 

  
MP10 MP2,5 O3 CO NO3 

Qualidade Índice µg/m
3
 µg/m

3
 µg/m

3
 µg/m

3
 µg/m

3
 

    24h 24h 8h 8h 1h 

N1 – Boa 0 - 40 0 - 50  0 – 25 0 - 100  0 – 9 0 – 200 

       
N2 - Moderada 41 - 80 

>50 - 
100 

>25 – 
50 

>100 - 
120 

>9 – 
11 

>200 – 
240 

       
N3 – Ruim 81 - 120 

>100 - 
150 

>50 – 
75 

>130 - 
160 

>11 - 
13 

>240 – 
320 

       N4- Muito 
Ruim 

121 - 
200 

>150 - 
250 

>75 – 
125 >160-200 

>13 - 
15 

>320 – 
1130 

       N5 - Péssima > 200 >250 >125 >200 >15 >1130 

Fonte: adaptado CETESB, 2013. 

 

Além da poluição do ar, os fatores meteorológicos como a temperatura e a 

umidade do ar também têm sido associados a efeitos adversos sobre a saúde 

humana. Assim, em especial a temperatura também pode exercer um papel de fator 

de risco para internações hospitalares, tanto por doenças respiratórias quanto por 

cardiovasculares (GOUVEIA et al., 2003) 

 

1.3 A POLUIÇÃO DO AR E SUA RELAÇÃO COM AS DOENÇAS 

CARDIOVASCULARES 

 

Estudos epidemiológicos apontam forte associação dos poluentes 

atmosféricos com desenvolvimento de doenças cardiovasculares (GOUVEIA et al., 

2006; MARTINS et al., 2004). No Brasil, principalmente no município de São Paulo, 

estudos encontraram associação entre as concentrações de poluentes atmosféricos 

e efeitos à saúde das pessoas, a partir de informações de mortalidade, internação 

hospitalar e atendimentos ambulatoriais por doenças respiratórias e 

cardiovasculares e, ainda, de mortalidade intrauterina e perinatal (NARDOCCI; 

TOLEDO, 2011). Contudo, a poluição do ar afeta principalmente os sistemas 

respiratório e cardiovascular.  Alguns dos efeitos decorrentes da exposição aos 

diferentes poluentes atmosféricos mais significativos que têm sido evidenciados 

envolvem resposta inflamatória pulmonar e sistêmica, alteração da coagulação 

sanguínea, promoção e potencialização do processo aterosclerótico, e disfunção 

autonômica cardíaca (COLOMBINI, 2008). 
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Braga e colaboradores (2007) realizaram um estudo na cidade de Itabira 

(MG), para avaliar os efeitos agudos do material particulado inalável (PM10) sobre os 

atendimentos em pronto-socorro por doenças respiratórias e cardiovasculares e 

constataram que aumentos de 10µg/m3 no PM10 foram associados com aumentos 

nos atendimentos de pronto-socorro por doenças respiratórias de 4% (IC95%: 2,2-

5,8), no dia e no dia seguinte, para crianças menores de 13 anos, e de 12% (IC95%: 

8,5-15,5), nos três dias subsequentes para os adolescentes entre 13 e 19 anos. Já 

para as doenças cardiovasculares, o efeito foi agudo (4%; IC95%: 0,8-8,5), 

principalmente para os indivíduos com idade entre 45 e 64 anos.  

Em Ontário no Canadá, Jerret e colaboradores (2009), observaram que os 

poluentes atmosféricos estiveram relacionados com um aumento de 17% na 

mortalidade geral e de 40% na mortalidade circulatória.  

Buadong e colaboradores (2009), em estudo realizado na Tailândia, 

encontraram uma associação positiva entre a exposição a poluentes como PM10 e 

O3 e a procura por atendimento hospitalar por doenças cardiovasculares em idosos. 

A cada aumento de 10µg/m3 para cada poluente, houve um aumento na procura por 

atendimento hospitalar em 0,10% (95% IC: 0,03 – 0,19) para o PM10 e em 0,50% 

(95% IC: 0,19 – 0,81) para o O3. 

Nos Estados Unidos, Hee e colaboradores (2009), concluiram que as pessoas 

que moram nas proximidades das auto-estradas são propensas a desenvolver 

danos vasculares devido a exposição aos poluentes. 

Já em Pequim, na China Guo e colaboradores (2010), constataram haver 

associação entre concentrações elevadas de poluentes e admissão hospitalar em 

pronto-socorro tendo como causa a hipertensão arterial. 

Em Erfurt, Schneider e colaboradores (2010), mostraram que a poluição do ar 

contribui para um aumento do risco de morbidade e mortalidade cardíaca em 

populações vulneráveis como pacientes com doença arterial coronariana.  

Em New York, Silverman e colaboradores (2010), encontraram uma 

associação significativa entre morbidade cardiovascular e o poluente atmosférico 

PM2,5. Nas estações mais quentes essa associação foi mais significativa (RR=1,09, 

IC 95%: 1,03; 1,15) e menos nas estações frias (RR=1.01, IC 95%: 0,95; 1,07). 

Negrete e colaboradores (2010) encontraram associação positiva entre o 

aumento de PM10 e das internações por insuficiência cardíaca congestiva (ICC) no 

mesmo dia da exposição e de maneira bifásica também após 10 a 12 dias da 
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exposição, no município de Santo André na região do ABC Paulista.  Para um 

aumento de 24,6 µg/m3 de PM10 observado um aumento de 3,0% (95% IC: 0,3 – 5,7) 

nas internações por ICC. 

Um estudo realizado por Evo e colaboradores (2011), na cidade de Santo 

André (SP) demonstrou que o desenvolvimento de patologias do trato respiratório e 

do sistema cardiovascular está relacionado com a concentração de poluentes 

presentes no ar. Os efeitos da exposição aos poluentes se manifestam no dia da 

exposição, no dia seguinte ou em vários dias após a exposição. A relação entre 

internações por insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e PM10 é diretamente 

proporcional. Para cada aumento de um interquartil (24,6µg/m3) de PM10 houve um 

acréscimo de 3,8% (IC95%: 0,4; 7,2) no número de internações de idosos por ICC. 

Na mesma cidade, Chiarelli e colaboradores (2011), realizaram um estudo 

com homens que trabalham no controle do tráfego na cidade e se encontram em 

maior risco devido à exposição aos poluentes do ar durante o período de trabalho. 

Os resultados apresentam uma correlação positiva entre a exposição aos poluentes 

do ar (PM10 e O3) e o aumento na pressão arterial dos trabalhadores. Para o 

aumento de um interquartil do PM10 (33µg/m3) e O3 (49µg/m3), houve um aumento 

de todos os parâmetros da pressão arterial, variando de 1,06 a 2,53 mmHg. O 

aumento nos níveis de PM10 foi relacionado principalmente a aumentos nos níveis 

da pressão arterial sistólica, enquanto o O3 foi mais relacionado com os aumentos 

nos níveis da pressão arterial diastólica, ambos apresentando efeitos agudos e 

acumulados. 

Em São Paulo, Habermann e Gouveia (2012) encontraram uma relação 

significativa entre mortalidade por doenças do aparelho circulatório e morar próximo 

às rodovias de grande volume de tráfego.  

Mustafic e colaboradores (2012) realizaram um estudo de revisão sistemática 

e meta-análise para avaliar e quantificar a relação entre a exposição em curto prazo 

do ozônio, monóxido de carbono, dióxido de nitrogênio, dióxido de enxofre, PM10 e 

PM2,5 de diâmetro sobre o risco de infarto do miocárdio usando como fontes de 

dados EMBASE, Ovídio MEDLINE em processo e outras citações não indexados, e 

Ovídio MEDLINE (entre 1948 e 28 de Novembro de 2011), e EBM Comentários- 

Cochrane Central Register of Controlled Trials e EBM Reviews- Dados Cochrane de 

Revisões Sistemáticas (entre 2005 e 28 de novembro de 2011). Foram analisados 

117 estudos e 34 evidenciaram que estes poluentes do ar, com exceção do ozônio, 
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foram significativamente relacionados com um aumento no risco de infarto do 

miocárdio em curto prazo (monóxido de carbono: 1,048 (IC95%: 1,026-1,070); 

dióxido de nitrogênio: 1,011 (IC95%: 1,006-1,016); dióxido de enxofre: 1,010  

(IC95%: 1,003 – 1,017); PM10: 1,006 (IC95%: 1,002-1,009); e PM2,5: 1,025 (IC95%: 

1,015-1,036). Para o ozônio, o RR foi de 1,003 (IC95%: 0,997-1,010). O risco 

populacional atribuível variou entre 0,6% e 4,5%, dependendo do poluente do ar. 

Nascimento e Francisco (2013) realizaram um estudo na cidade de São José 

dos Campos, São Paulo, Brasil, entre 1º de janeiro de 2007 e 31 de dezembro de 

2010 objetivando estimar os efeitos da poluição ambiental nas internações por 

hipertensão arterial. Os poluentes estudados foram material particulado, dióxido de 

enxofre e ozônio. Foi identificada uma relação significativa entre a exposição ao 

material particulado e a internação por hipertensão, com os riscos variando entre 

1,009 e 1,019; onde o aumento de 10μg/m3 desse poluente aumenta o risco de 

internação em até 13%. 

Costello e colaboradores (2014) realizaram um estudo de coorte com 

trabalhadores de uma indústria de alumínio e concluíram que a exposição 

ocupacional recente para PM2.5 aumenta o risco de doença isquêmica do coração  

mesmo com níveis relativamente baixos de exposição. As taxas de risco para o 

incidente DIC foram maiores quando o nível de referência foi fixado em 0,05 mg/m3. 

Siponen e colaboradores (2015) compararam 52 idosos com doença 

isquêmica do coração e os efeitos de curto prazo do PM2,5, de diferentes fontes de 

emissão sobre os níveis sanguíneos de marcadores de inflamação sistêmica e 

comprovaram associações estatisticamente significativas entre as emissões de 

tráfego e os níveis da Inter-leucina 12 (IL12) em 1 dia após a exposição. 

Associações da C Reativa (MPO) e Mieloperoxidase (MPO) e Combustão de 

biomassa com uma defasagem de 2 dias após a exposição e com a IL12, enquanto 

a indústria de celulose foi associado com a MPO no dia em que ocorreu a 

exposição, também foi positivamente associada com  IL12, mas não com a PCR. 

Sugerindo que o aumento sistêmico da inflamação devido à inalação de PM pode 

explicar as associações observadas diariamente entre PM ambiente e mortalidade 

cardiovascular e hospitalizações.  Para estes estudiosos a inflamação desempenha 

um importante papel no desenvolvimento de doenças cardiovasculares, como a 

aterosclerose, e alterações agudas no estado inflamatório estão associadas com a 

vulnerabilidade da placa aterosclerótica.  Sendo que a poluição do ar por partículas 
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de várias fontes, incluindo a queima de madeira residencial e de tráfego, é um 

potencial promotor de inflamação sistêmica.   

Estudo realizado em Beijing na China observou um efeito agudo entre a 

exposição ao PM2,5 e a morbidade e mortalidade por DIC. Um aumento de 10μg/m3 

no nível de PM2,5 esteve relacionado com 0,27% (IC95%: 0,21 – 0,33%) de aumento 

na morbidade e em 0,25% (IC95%: 0,10 – 0,40%) de aumento na mortalidade por 

DIC no mesmo dia (XIE et al.; 2014). 

 

 

1.4 A POLUIÇÃO ATMOSFÉRICA E A CIDADE DE SÃO PAULO 

 

O município de São Paulo tem na poluição do ar um problema de extrema 

importância, sendo os veículos a sua maior fonte de emissão. (NARDOCCI; 

TOLEDO, 2011). 

 

Figura 2: O município de São Paulo 

 

Foi na década de 1970, que a poluição do ar e os seus efeitos na saúde 

humana passaram a ser motivo de preocupação para o estado de São Paulo. Neste 

mesmo período a Companhia Ambiental do Estado de São Paulo (CETESB) deu 
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início ao monitoramento das concentrações de fumaça no ar e de SO2. Porém este 

assunto só ganhou notoriedade na década de 1990 (MARQUES; SANTOS, 2012). 

Atualmente a principal fonte de poluição atmosférica no município de São 

Paulo é a frota veicular. Até a década de 1980, essa poluição era de origem 

predominantemente industrial (CETESB), porém na década de 90 o aumento do 

controle das emissões industriais e mudanças na ocupação do solo fizeram com que 

muitas destas indústrias se transferissem para outras áreas do Estado (NARDOCCI; 

TOLEDO, 2011). 

Na Região Metropolitana do Município de São Paulo (RMSP), o número de 

veículos circulantes é crescente e, em 2008, chegou a 9,2 milhões de veículos, 

representando 1/5 da frota nacional. A emissão anual, de origem veicular, é de 1,56 

milhões de toneladas de monóxido de carbono (CO), 367 mil toneladas de óxidos de 

nitrogênio e 62,3 mil toneladas de material particulado, o que corresponde a 90% da 

poluição atmosférica emitida em São Paulo (CETESB, 2013). 

Para agravar ainda mais o problema da poluição do ar. Em 2005, cerca de 

58% da frota era anterior a 1997, e muitos não eram submetidos à manutenção 

periódica, para garantir o funcionamento adequado do motor e minimizar a emissão 

de poluentes. Por serem antigos estes veículos também não tinham sistemas de 

controle de poluição (CETESB, 2013). 

São Paulo possui uma área de unidade territorial de 1.521,101 Km2. A 

população da cidade de São Paulo em 2010 era de 11.253.503. Com uma 

densidade demográfica de 7.387,69 hab/km2 (BRASIL, 2014). Com uma malha viária 

total de 18.000 km de ruas e avenidas e muitas com intenso volume de tráfego todos 

os dias, apesar de medidas de restrições de circulação de veículos em horários de 

pico, adotadas nos últimos anos na região central (CETESB, 2013).  

O modelo de transporte comum utilizado no município é ainda, o ônibus 

convencional movido a diesel para o transporte público de passageiros (a frota de 

ônibus chega a 15.000 veículos), o automóvel particular, e mais recentemente a 

motocicleta, como opções preponderantes para os deslocamentos, agravam ainda 

mais o problema da poluição do ar. Os carros, mesmo quando equipados com 

sistemas de controle da poluição, acabam se tornando grandes poluidores, pois são 

utilizados de forma pouco eficiente e transportando em média apenas 1,2 pessoas 

(CETESB, 2013). 
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Muitos estudos já demonstraram relações entre a poluição do ar e 

agravos à saúde como as doenças respiratórias e cardiovasculares. 

Entretanto, devido à relevância e complexidade do tema, este é um campo de 

pesquisa que está aberto a novas investigações, pois há ainda muitos 

questionamentos a serem respondidos.   
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 GERAL 

 

Avaliar a relação entre exposição à poluição do ar e internações de idosos por 

doenças isquêmicas do coração no Sistema Único de Saúde (SUS) entre 2000 a 

2012 em São Paulo. 

 

2.2 ESPECÍFICOS 

 

 Avaliar a relação entre poluição do ar e internação de idosos do sexo feminino 

por doença isquêmica do coração observando sua estrutura de defasagem; 

 Avaliar a relação entre poluição do ar e internação de idosos do sexo 

masculino por doença isquêmica do coração observando sua estrutura de 

defasagem; 

 Avaliar a correlação entre os poluentes do ar e as variáveis climáticas. 
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3 MÉTODO 

 

3.1 TIPO DE ESTUDO 

 

Este é um estudo ecológico de séries temporais. Estudos ecológicos são 

estudos nos quais a unidade de análise é uma população ou grupo de pessoas que 

geralmente pertencem a uma área geográfica definida. Estes estudos avaliam como 

o contexto social e ambiental podem afetar a saúde de grupos populacionais. São 

geralmente, de baixo custo, pois utilizam dados secundários, ou seja, dados 

coletados para outras finalidades. Tem como objetivo gerar hipóteses a respeito da 

ocorrência de uma determinada doença, testar hipóteses etiológicas e avaliar 

efetividade de intervenções na população (MEDRONHO, 2009).  

 

3.2 DADOS DE MORBIDADE 

 

As internações hospitalares e todos os procedimentos realizados durante o 

período de internação devem ser notificados ao Sistema Único de Saúde (SUS) por 

intermédio do preenchimento da Autorização de Internação Hospitalar (AIH). Estas, 

por sua vez, são registradas, arquivadas e os pagamentos dos procedimentos são 

efetuados pelo SUS aos prestadores de serviços. Este banco de dados do 

DATASUS contém informações como o número do Cadastro Geral do Contribuinte 

(CGC) do hospital, sua localização (cidade), idade do paciente, gênero, causa da 

internação (codificada através do Código Internacional de Doenças - CID), local de 

moradia, tempo de internação, custo de procedimentos e data da alta, entre outras 

informações de interesse, as quais têm sido utilizadas por diferentes autores como 

fonte de dados de internações hospitalares (MARTINS et al., 2006; BRAGA et al., 

2001; GOUVEIA e FLETCHER, 2000; BRAGA et al., 1999). 

Assim, no presente estudo os dados referentes às internações hospitalares 

foram colhidos no banco de dados do DATASUS. Dentre as informações que 

constam desse banco, utilizaremos para este estudo a data de internação, idade 

(anos), gênero e diagnóstico (CID) e município de moradia. Foram incluídos no 

estudo os pacientes residentes na cidade de São Paulo e que tiveram registro de 

internação hospitalar no período compreendido, entre 01 de janeiro de 2000 e 25 de 

Junho de 2012, por Doença Isquêmica do Coração (DIC) (CID10: I20-I25).  
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3.3 DADOS SOBRE POLUIÇÃO ATMOSFÉRICA, TEMPERATURA E UMIDADE 

RELATIVA DO AR 

 

Os níveis médios diários dos poluentes atmosféricos (PM10, CO, SO2, NO2 e 

O3) e os dados climáticos de temperatura e umidade foram obtidos junto a 

Companhia Ambiental do Estado de São Paulo (CETESB). A CETESB dispõe de 14 

estações fixas na cidade de São Paulo. Somente, as estações do Parque D. Pedro, 

Moóca e Congonhas medem todos os poluentes de interesse para o estudo. As 

outras medem apenas alguns deles. 

Quantos aos valores médios diários de temperatura e umidade relativa do ar 

foram utilizados a temperatura mínima e máxima e para a umidade a média diária.  

O cálculo dos níveis médios dos poluentes atmosféricos utilizados seguiu os 

seguintes critérios: 

 Critérios de Representatividade para a Rede Automática:  

 Para a média diária é necessário que tenha a medição de dados de, no 

mínimo, 16 horas diárias; 

 Para média horária é necessário que tenham sido medidas 3/4 das médias 

válidas na hora.  

 

 A Forma de cálculo para os valores diários dos poluentes por estação da 

CETESB foi:  

 Para o PM10 e SO2 foi considerada a média daria de 24 horas; 

 Para o CO foi considerada a maior média móvel de 8 horas (este dado já 

foi fornecido em termos de média móvel de 8 horas por estação, não 

necessitando ser calculado); 

 Para o O3 e NO2 foi considerada a maior média horária diária (CETESB, 

2014). 

 

3.4 ANÁLISE DESCRITIVA 

     

Foi realizada a análise descritiva de todas as variáveis em termos de seus 

valores de tendência central e de dispersão (CALLEGARI-JACQUES, 2003). 
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3.4.1 Variáveis de Estudo 

 

3.4.1.1 Dependentes (resposta) 

 

As variáveis dependentes são também conhecidas como variável resposta, ou 

seja, são as variáveis dos desfechos de interesse. Neste estudo, as variáveis 

respostas (doenças) de interesse foram estratificadas por faixa etária e gênero e 

estão descritas a seguir: 

 DIC60 – Número diário de internações por Doenças Isquêmicas do Coração 

para a faixa etária de 60 ou mais anos; 

 DICF60 – Número diário de internações por Doenças Isquêmicas do 

Coração para a faixa etária de 60 ou mais anos, para o gênero Feminino; 

 DICM60 – Número diário de internações por Doenças Isquêmicas do 

Coração para a faixa etária de 60 ou mais anos, para o gênero Masculino. 

 

3.4.1.2 Independentes 

 

Este estudo considerou como variáveis independentes os níveis médios 

diários de cada poluente atmosférico, descritos anteriormente.  

 

3.4.1.3 De Controle 

       

Os estudos de epidemiologia ambiental têm mostrado a presença de 

variações sazonais na ocorrência de eventos de interesse nas variáveis 

independentes. As variáveis definidas para controle da sazonalidade foram: 

 Número de dias transcorridos: cada dia do período de estudo foi numerado 

cronologicamente, de 1 a 2.... Esta variável foi utilizada para controle da 

sazonalidade de longa duração, como aquelas decorrentes da influência das 

estações do ano; 

 Dias da semana: os dias da semana foi numerados (1 - Domingo, 2 - 

Segunda-feira, 3 - Terça-feira, 4 - Quarta-feira, 5 - Quinta-feira, 6 - Sexta-feira, 

7 - Sábado) e esta variável foi utilizada para controle das variações semanais 

que ocorrem tanto nas internações hospitalares quanto nas concentrações 
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dos poluentes. Durante os finais de semana há uma queda nas internações 

hospitalares que é inerente ao funcionamento dos hospitais e que independe 

na sua totalidade, do comportamento dos poluentes (BRAGA, 1998). 

 

3.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Com o objetivo de se verificar a associação linear entre os poluentes do ar e 

entre estes e as variáveis meteorológicas, foi utilizada a análise de correlação 

através do Coeficiente de Correlação de Pearson.  

Também foram utilizados os modelos lineares generalizados polinomiais de 

regressão de Poisson (MLG) (MCCULLAGH AND NELDER, 1989). 

Para ajustar a dependência específica de cada variável resposta na 

sazonalidade de longa duração foi utilizado o alisador natural cubic spline. O número 

de pontos de inflexão ou os graus de liberdade do alisador foram escolhidos de 

forma a minimizar a soma da autocorrelação dos resíduos e o critério de informação 

de Akaike (AKAIKE, 1973). 

Foram utilizados modelos com defasagem distribuída pelo fato de exposições 

ambientais poderem causar efeitos deletérios, no caso internações por doenças 

cardiovasculares, no dia da exposição, no dia seguinte, ou até vários dias após a 

exposição. Portanto, as internações que ocorrem em um determinado dia podem ser 

resultado da exposição que ocorreu no mesmo dia mais as exposições que 

ocorreram em cada um dos dias precedentes. A exposição à poluição do ar se 

enquadra na situação anteriormente descrita.  

Para dados com distribuição normal, suprimindo-se as co-variáveis um 

modelo de defasagem distribuída pode assumir a seguinte forma: 

 

Log[E(Yt)] = α + β0Xt + ... + βqXt-q + εt 

 

Em que Xt-q é a exposição ambiental de interesse, por exemplo, poluentes do 

ar, q são os dias antes do evento estimado, por exemplo, internações hospitalares.  

O efeito total da exposição ambiental é a soma dos efeitos estimados dos q 

dias subseqüentes. Portanto, pode ser escrita como β0 +... + βq. Entretanto, a alta 

correlação entre dados de dias consecutivos torna instável estimativas individuais 

para cada βq.  
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Para solucionar este problema, foi imposto um fator de restrição que faz com 

que os βqs variem suavemente como uma função polinomial dos dias do período de 

defasagem analisado. Este modelo de defasagem com distribuição polinomial tem q 

dias e d graus de liberdade (grau do polinômio) e pode ser mais ou menos restritivo 

em função do grau do polinômio utilizado.  

Como o ponto central de interesse deste estudo é estimar os efeitos dos 

poluentes do ar sobre as internações hospitalares por doenças cardiovasculares e 

explorar a estrutura de defasagem entre a exposição a esses fatores e o desfecho 

analisado, será utilizado modelos de defasagem com distribuição polinomial para os 

poluentes. 

Foram estimados os efeitos das exposições aos poluentes em uma estrutura 

de defasagem de 7 dias (dia da exposição e até 6 dias após a exposição) utilizando-

se polinômios de terceiro grau que permitem estimativas flexíveis e mais estáveis do 

que os modelos sem restrição. (ZANOBETTI et al., 2002; MARTINS et al., 2006). 

Os resultados foram apresentados como o acréscimo no número de 

internações hospitalares por doenças cardiovasculares e seus respectivos intervalos 

de confiança de 95%, para cada dia do período de defasagem analisado, devido a 

aumentos de um interquartil na concentração dos poluentes. A variação interquartil 

pode ser definida como a diferença entre o terceiro e o primeiro quartil dos valores 

de uma determinada variável. A estimativa de aumento percentual e do respectivo 

intervalo de confiança de 95% pode ser representada por:      

 

Aumento (%) = (e(βq *VIQ) - 1) * 100 

 

Em que VIQ é a variação interquartil, e 

 

IC 95% = (e((βq *VIQ)±(1,96*EPq*VIQ)) - 1) * 100 

 

Em que EPq é o erro padrão de cada βq.  

O nível de significância  = 5% foi adotado em todas as análises. 

Pacote estatístico utilizado foi o SPLUS 4.5 for Windows. 
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3.6 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

Este estudo utilizou dados secundários, número de internações diárias por 

Doenças Isquêmicas do Coração que foram colhidos no banco de dados do 

DATASUS. Não oferece riscos para a população envolvida, portanto dispensa o 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO e necessidade de 

aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisas. 
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4 RESULTADOS 

 

4.1 ANÁLISE DESCRITIVA 

 

Foram internados na cidade de São Paulo no Sistema Único de Saúde (SUS), 

no período do estudo, 6.528.945 pacientes. Destes, 358.970 eram idosos e com 

doenças do aparelho cardiocirculatório. Sendo que em 100.641 (28%) dessas 

internações foi diagnosticado Doença Isquêmica do Coração (DIC). Dos pacientes 

com DIC 43.545 eram do sexo feminino (43,3%) e 57.096 eram do sexo masculino 

(56,7%). 

Na tabela 1 consta a análise descritiva das internações por DIC estratificadas 

por sexo. O número internações diárias de idosos por DIC varia de 02 a 56 casos e 

há um predomínio de idosos do sexo masculino com DIC em relação ao feminino. 

 

TABELA 1. Análise Descritiva das internações de idosos por DIC estratificada 
por sexo. 

 
Doença Isquêmica do Coração 

    Total Feminino Masculino 

Média 22,07 9,55 12,52 

Mediana 22,00 9,00 12,00 

Desvio Padrão 8,32 4,20 5,40 

Mínimo 2,00 0,00 0,00 

Máximo 56,00 31,00 34,00 

Percentil 25 16,00 7,00 9,00 

50 22,00 9,00 12,00 

75 28,00 12,00 16,00 

 

A análise descritiva do total de internações por DIC em idosos, as internações 

por DIC em idosos do sexo feminino e as internações por DIC em idosos do sexo 

masculino estarão representadas por gráficos a seguir. 
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Gráfico 1: Análise descritiva para internações por DIC em idosos em São 
Paulo. 

 

 

 

O gráfico 1 apresenta análise descritiva para internações por DIC em idosos. 

Neste observa-se que o aumento nas internações por doenças isquêmicas do 

coração em idosos tem sido uma constante, além disso, percebe-se que no ano de 

2003 houve um aumento ainda maior dessas internações (pico).  

Gráfico 2: Análise descritiva para internações por DIC em idosos no sexo 
feminino. 

 
Data 

Data 

N
º 

N
º 
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O Gráfico 2 exibe a análise descritiva para internações por DIC em idosos no 

sexo feminino. Neste pode-se observar que houve um aumento mais significativo em 

2002, com um pico em 2003 e 2006 e depois esse número permaneceu mantendo o 

mesmo padrão. 

 

Gráfico 3: Análise descritiva para internações por DIC em idosos no sexo 
masculino. 

 

Data 

 

 

No Gráfico 3 que apresenta a análise descritiva para internações por DIC no 

sexo masculino pode-se observar que há um pico de internações nos anos de 2003 

e 2005, permanece mantendo o mesmo padrão e depois em  2011, sofre um 

aumento novamente (em pico). 

 

A tabela 2 e os gráficos de 4 a 8 apresentam a análise descritiva dos 

principais poluentes do ar, no período em que foi realizado o estudo.  

N
º 
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TABELA 2. Análise descritiva dos principais poluentes do ar. 

    
O3 

(g/m3) 

CO 

(ppm) NO2(g/m3) SO2(g/m3) PM10(g/m3) 

Média 85,30 1,89 90,45 10,91 41,57 

Mediana 79,34 1,61 80,67 9,61 37,00 

Desvio Padrão 39,96 1,13 42,12 6,22 19,78 

Mínimo 8,81 0,09 19,14 0,37 8,26 

Máximo 282,03 12,09 390,78 51,86 168,98 

Percentil 25 55,72 1,11 59,63 6,45 27,02 

50 79,34 1,61 80,67 9,61 37,00 

75 107,95 2,43 111,55 13,94 51,46 

 

Gráfico 4: Série de tempo para o O3 (μg/m3) no município de São Paulo para os 
anos de 2000 a 2012. 

 

Data 

 

Na série de tempo apresentada para o O3 pode-se observar que este 

ultrapassou seu limite diário de qualidade do ar (160g/m3) 221 vezes.  

 

 

 


g

/m
3
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Gráfico 5: Série de tempo para o CO (ppm) no município de São Paulo para os 
anos de 2000 a 2012. 

 
Data 

 

No gráfico 5 observa-se que na série de tempo apresentada para o CO este, 

no ano de 2003, ultrapassou seu limite diário de qualidade do ar (9 ppm) 5 vezes. 

 

Gráfico 6: Série de tempo para o NO2 (μg/m3) no município de São Paulo para 
os anos de 2000 a 2012.  

 
Data 

 

No gráfico 6 pode-se observar que na série de tempo apresentada para o 

NO2, este ultrapassou seu limite diário de qualidade do ar (320g/m3), 2 vezes 

durante ano de 2003. Também para a média anual (100g/m3) o NO2 ultrapassou 

seu padrão de qualidade em praticamente todo o período do estudo.  


g

/m
3
 

p
p

m
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Gráfico 7: Série de tempo para o SO2 (μg/m3) no município de São Paulo para 
os anos de 2000 a 2012.  

 
Data 

 

O gráfico 7 apresenta uma série de tempo para o SO2 e pode-se observar  

que este não ultrapassou seu limite diário de qualidade do ar (365g/m3) em 

nenhum momento do estudo. 

 

No gráfico 8 é apresentada uma série de tempo para o PM10, pode-se 

observar que este no ano de 2001 ultrapassou seu limite diário de qualidade do ar 

(150μg/m3) 1 vez. Também a média anual ultrapassou seu padrão de qualidade do 

ar (50μg/m3), ocorrendo em praticamente todo o período do estudo. 


g

/m
3
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Gráfico 8: Série de tempo para o PM10 (μg/m3) no município de São Paulo para 

os anos de 2000 a 2012. 

 
Data 

 

Os gráficos 9 e 10 apresentam as variáveis climáticas, no período em que foi 

realizado o estudo. 

 

Gráfico 9: Análise de série de tempo para e temperatura mínima no município 
de São Paulo para os anos de 2000 a 2012. 

 

Data 
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No gráfico 9 é apresentada uma série de tempo para a temperatura mínima, 

onde observa-se que em apenas um dia durante o período do estudo, no ano 2000 a 

temperatura foi de -0,2°C, constatando-se que o município de São Paulo não 

apresenta temperaturas muito baixas. 

 

Gráfico 10: Análise de série de tempo para e umidade média no município de 
São Paulo para os anos de 2000 a 2012. 

 
Data 

 

Pela série de tempo apresentada no gráfico de número 10, pode-se perceber 

que em São Paulo a umidade média variou muito durante o período do estudo. 

Na tabela 3 que apresenta o coeficiente de correlação de Spearman, pode-se 

constatar que os poluentes estão diretamente relacionados entre si e inversamente 

relacionados com a temperatura e umidade, exceto o ozônio que está diretamente 

relacionado com a temperatura. 

  
%
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TABELA 3. Coeficiente de Correlação de Pearson para os poluentes e variáveis 

climáticas para o município de São Paulo. 

  
O3 (g/m3) 

CO 

(ppm) 

NO2 

(g/m3) 

SO2 

(g/m3) 

PM10 

(g/m3) 

Temperatura 

mínima (ºC) 

O3 (g/m3) 1,00 
     

CO (ppm) 0,135** 1,00 
    

NO2 (g/m3) 0,424** 0,693** 1,00 
   

SO2 (g/m3) 0,199** 0,608** 0,591** 1,00 
  

PM10 (g/m3) 0,500** 0,635** 0,738** 0,620** 1,00 
 

Temperatura 

mínima (ºC) 
0,202** -0,234** -0,164** -0,364** -0,210** 1,00 

Umidade 

Média (%) 
-0,403** -0,088** -0,273** -0,231** -0,421** 0,01 

Onde: **: p<0,001 

 

4.1.1 Estimativas de Efeito e Defasagem 

 

Serão apresentadas graficamente as estimativas de efeito e defasagem e os 

aumentos percentuais, por dia, para o desfecho em função de aumento de um 

interquartil na concentração dos poluentes do ar.  

A figura 3 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do 

ozônio nas internações por doenças isquêmicas do coração em idosos, observa-se 

que não houve influência deste poluente no número de internações por DIC total, e o 

mesmo padrão se repete para os dois sexos. 
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Figura 3: Estrutura de defasagem das estimativas diárias de aumento percentual e respectivo 
intervalo de confiança de 95%, nas internações por DIC total, feminino e masculino, devido ao 

aumento de um interquartil na concentração de O3 (52,17g/m
3
). 
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Na figura 4 são apresentadas as estimativas de efeito e estrutura de 

defasagem do PM10 nas internações por DIC em idosos e pode-se constatar um 

efeito agudo no mesmo dia da exposição ao poluente e no dia seguinte a esta 

exposição. Para o aumento de um interquartil (24,42 g/m3) de PM10 observa-se um 

aumento correspondente de 2,62 % no número de internações por DIC total (IC95%: 

1,46 - 3,79). 

Quanto às internações de idosos do sexo feminino por DIC após a exposição 

ao PM10, observa-se um efeito agudo e estatisticamente significativo no mesmo dia e 

no dia seguinte à exposição. Para o aumento de um interquartil (24,42 g/m
3
) de 

PM10 observa-se um aumento de 3,31% nas internações por DIC no sexo feminino 

(IC95%: 1,65 - 4,98). 

Já nas internações de idosos por DIC do sexo masculino após a exposição ao 

PM10, nota-se que há um efeito agudo apenas no dia do evento. E verifica-se que 

para o aumento de um interquartil (24,42 g/m3) de PM10 há um aumento de 2,89% 

nas internações por DIC no sexo masculino (IC95%: 1,43 – 4,35). 
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Figura 4: Estrutura de defasagem das estimativas diárias de aumento percentual e respectivo 

intervalo de confiança de 95%, nas internações por DIC total, feminino e masculino, devido ao 

aumento de um interquartil na concentração de PM10 (24,42g/m3). 
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A figura 5 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do 

SO2 nas internações de idosos por DIC. No total de internações observa-se um 

efeito agudo e estatisticamente significativo no dia em que ocorreu a exposição e 

este efeito ainda se mantém ainda no dia seguinte a exposição, porém em menor 

intensidade. Para o aumento de um interquartil (7,48 g/m3) de SO2 verifica-se um 

aumento de 4,28% no total de internações por DIC em idosos (IC95%: 3,12 - 5,43). 

Para as internações por DIC em idosos do sexo feminino observa-se um 

efeito agudo e estatisticamente significativo no mesmo dia e no dia seguinte a 

exposição. Para o aumento de um interquartil (7,48 g/m
3
) de SO2 observa-se um 

aumento de 3,79 % nas internações por DIC em idosos do sexo feminino (IC95%: 

2,13 - 5,45) 

Quanto às internações por DIC em idosos do sexo masculino também se 

verifica um efeito agudo e estatisticamente significativo no mesmo dia e no dia 

seguinte a exposição. Para o aumento de um interquartil (7,48 g/m3) de SO2 

observa-se um aumento de 5,61% nas internações por DIC em idosos do sexo 

masculino (IC95%: 4,16 - 7,06). 
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Figura 5: Estrutura de defasagem das estimativas diárias de aumento percentual e respectivo 
intervalo de confiança de 95%, nas internações por DIC total, feminino e masculino, devido ao 

aumento de um interquartil na concentração de SO2 (7,48g/m3). 
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Nas estimativas de efeito e estrutura de defasagem do NO2 nas internações 

de idosos por DIC apresentada na figura 6, observa-se no total de internações por 

DIC um efeito agudo e estatisticamente significativo somente no dia em que ocorreu 

a exposição. Para o aumento de um interquartil (51,89 g/m3) de NO2 verifica-se um 

aumento correspondente de 4,23% no total de internações por DIC em idosos 

(IC95%: 3,12 - 5,35). 

Quanto às internações por DIC em idosos do sexo feminino constata-se um 

efeito agudo e estatisticamente significativo apenas no dia em que ocorreu a 

exposição ao poluente. Para o aumento de um interquartil (51,89 g/m
3
) de NO2 

observa-se um aumento de 4,44% nas internações por DIC em idosos do sexo 

feminino (IC95%: 2,87 - 6,02). 

Também nas internações por DIC em idosos do sexo masculino observa-se 

um efeito agudo e estatisticamente significativo somente no dia em que ocorreu a 

exposição ao poluente (NO2). Para o aumento de um interquartil (51,89 g/m3) de 

NO2 observa-se um aumento de 4,52 % nas internações por DIC em idosos do sexo 

masculino (IC95%: 3,13 - 5,92). 
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Figura 6: Estrutura de defasagem das estimativas diárias de aumento percentual e respectivo 
intervalo de confiança de 95%, nas internações por DIC total, feminino e masculino, devido ao 

aumento de um interquartil na concentração de NO2 (51,89g/m
3
). 
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A figura 7 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do CO 

nas internações de idosos por DIC, observa-se no total de internações por DIC um 

efeito agudo e estatisticamente significativo no dia em que ocorreu a exposição. 

Para o aumento de um interquartil (1,33 ppm) de CO verifica-se um aumento de 

1,82% no total de internações por DIC em idosos (IC95%: 0,77 - 2,88). 

Nas internações por DIC em idosos do sexo feminino constata-se um efeito 

agudo e estatisticamente significativo apenas no dia em que ocorreu a exposição ao 

poluente. Para o aumento de um interquartil (1,33 ppm) de CO observa-se um 

aumento de 1,84% nas internações por DIC em idosos do sexo feminino (IC95%: 

0,34 - 3,34). 

Quanto às internações por DIC em idosos do sexo masculino também se 

observa um efeito agudo e estatisticamente significativo somente no dia em que 

ocorreu a exposição. Para o aumento de um interquartil (1,33 ppm) de CO observa-

se um aumento de 1,94 % nas internações por DIC em idosos do sexo masculino 

(IC95%: 0,62 - 3,26). 
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Figura 7: Estrutura de defasagem das estimativas diárias de aumento percentual e respectivo 
intervalo de confiança de 95%, nas internações por DIC total, feminino e masculino, devido ao 
aumento de um interquartil na concentração de CO (1,33ppm). 
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5 DISCUSSÃO 

 

Este estudo teve como objetivo verificar a relação entre as internações 

hospitalares de idosos no SUS por doença isquêmica do coração e a poluição do ar 

na cidade de São Paulo.  

A abordagem deste tema é bastante pertinente, pois poluição do ar e doença 

isquêmica do coração são dois grandes problemas de saúde pública que estão 

intimamente relacionados ao modo de vida das grandes cidades, como é o caso de 

São Paulo. 

Além dos já conhecidos fatores de risco para as doenças cardiovasculares 

como colesterol alto, o tabagismo, o diabetes e o sedentarismo a poluição ambiental 

também tem sido associada ao adoecimento ou ao agravamento das doenças que 

afetam o sistema cardiovascular (BRUNEKREEF E HOLGATE, 2002; DOCKERY, 

2001). Contudo, entre outros impactos da exposição humana causados pela 

poluição os riscos são maiores para as doenças do coração do que para todas as 

doenças cardiovasculares. (BALLESTER et al., 2005).  

Estudos epidemiológicos já demonstraram que fatores individuais, ambientais, 

socioeconômicos e condições de moradia podem aumentar a susceptibilidade aos 

poluentes atmosféricos. Dentre os fatores individuais os extremos da pirâmide etária 

têm sido consistentemente apontados como alvos preferenciais dos efeitos adversos 

dos poluentes atmosféricos, especialmente nos segmentos abaixo de 5 e acima dos 

60 anos de idade (SOUZA; MACEDO, 2010). Assim, optou-se por trabalhar com 

internações de pessoas com mais de 60 anos, por ser esta faixa etária considerada 

uma das mais suscetíveis aos efeitos da poluição atmosférica. 

O presente estudo evidencia a importante contribuição dos poluentes do ar 

nas internações hospitalares de idosos por doença isquêmica do coração na cidade 

de São Paulo, principalmente no sexo masculino que demonstrou uma maior 

susceptibilidade às doenças isquêmicas do coração em associação com aumentos 

nos níveis de poluição. Convém ressaltar que não foi possível, neste estudo, atribuir 

a um único poluente os efeitos adversos da poluição do ar sobre a saúde, assim 

como no estudo de Koken et al., (2003), nas internações por DIC em idosos foram 

observadas associações com mais de um poluente.  
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Quanto ao padrão de distribuição dos efeitos dos poluentes, para as doenças 

isquêmicas do coração observa-se um efeito agudo e positivo no dia da exposição 

ao poluente ou um dia após essa exposição.  

Como já mencionado acima, verificou-se neste estudo um predomínio de 

internações de idosos do sexo masculino (56,7%) com DIC em relação ao feminino 

(43,3%), demonstrando uma maior susceptibilidade do sexo masculino às doenças 

isquêmicas do coração. Esse resultado é semelhante ao de Koken e colaboradores 

(2003), com idosos nos Estados Unidos onde as doenças cardiovasculares foram o 

motivo da internação de mais homens que mulheres. Este mesmo estudo afirma que 

o sexo masculino é um importante fator de risco para o desenvolvimento de todas as 

doenças cardiovasculares, exceto para a insuficiência cardíaca congestiva, que é 

mais presente em mulheres. Entretanto, estudos epidemiológicos como o de 

Gouveia e colaboradores (2006) e MARTINS (2004) demonstraram que tanto 

homens idosos quanto mulheres idosas são suscetíveis aos danos cardiovasculares 

causados pela exposição aos poluentes atmosféricos. 

Para Bellasi e colaboradores (2007), a doença isquêmica do coração parece 

diferir substancialmente em homens e em mulheres. Comparando em relação aos 

homens, as mulheres têm: uma grande prevalência de doença coronariana em idade 

mais avançada, a maior taxa de morte por doença coronária, os piores resultados 

após eventos coronarianos agudos, mecanismos fisiopatológicos de doença 

coronariana diferentes, apresentações e fatores de risco diferentes. De difícil 

diagnóstico é a principal causa de morte em mulheres. A doença arterial coronariana 

é a principal causa de morte e incapacidade nas mulheres dos países ocidentais, 

responsáveis por quase 250.000 mortes de mulheres por anos nos Estados Unidos, 

que atribui 38% das mortes em mulheres para a doença arterial coronariana, em 

comparação com apenas 22% para câncer.     

Ainda segundo Bellasi e colaboradores (2007), as mulheres podem ser mais 

seriamente afetadas do que os homens na doença isquêmica do coração, devido às 

mesmas possuírem artérias coronárias menores, que ao sofrerem uma estenose ou 

disfunção endotelial reduzem ainda mais o seu diâmetro. Essa disfunção endotelial 

das artérias e arteríolas menores pode explicar, em parte, sintomas atípicos em 

mulheres e ser responsável pela isquemia do miocárdio, mesmo na ausência de 

fluxo limitativos em artérias coronárias epicárdicas.       
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A Erosão da placa com a subseqüente formação de trombos é duas vezes 

mais susceptível de ser fator precipitante da doença isquêmica em mulheres do que 

em homens, porém os homens têm maior incidência de ruptura da placa. Também, 

quando acometidas por um infarto agudo do miocárdio a taxa de mortalidade das 

mulheres é cerca de duas vezes mais elevada do que a masculina com taxa de risco 

de 2,1 (IC95%: 1,1- 3,9) (BELLASI et al., 2007). 

Durante o período deste estudo o ozônio ultrapassou o limite diário de 

qualidade de ar 221 vezes, porém não houve associação positiva deste poluente ao 

percentual de internações de idosos por doenças isquêmicas do coração, assim 

como no número de internações quando diferenciadas por sexo. Entretanto, esse 

resultado não indica que esse poluente não contribuiu de alguma forma para o 

aumento da morbidade (doença isquêmica do coração) em idosos, mas apenas que 

ele não se mostrou estatisticamente significativo. Estudos como de Ballester e 

colaboradores (2005) alertam, que o ozônio pela sua capacidade oxidante, além de 

causar inflamação do pulmão, pode aumentar o trabalho do miocárdio e prejudicar 

as trocas gasosas pulmonares de forma muito importante em pessoas com  

insuficiência cardiovascular preexistente, com ou sem doença pulmonar 

concomitante. 

No presente estudo o aumento de um interquartil (52,17g/m3) de O3 

proporciona um aumento correspondente de 0,36 % no número de internações por 

DIC total (IC95%: -0,67 - 1,40).  Este resultado difere do apresentado por Koken e 

colaboradores (2003) que encontraram um efeito estatisticamente significante do 

ozônio nas admissões hospitalares por aterosclerose coronariana no segundo dia 

após a exposição ao poluente.  Um aumento no nível médio diário de O3 de 20 ppm 

a 29,7 ppm (25-75 percentil) foi associado  com um aumento correspondente de 

12,3% (IC95%: 3,96–21,4) nas admissões hospitalares por aterosclerose 

coronariana.  

Outro estudo, realizado na França, associou o ozônio ao aumento do risco de 

Infarto Agudo do Miocárdio (IAM), após encontrar um risco aumentado de 5% de 

IAM associado a um aumento de 5 mg/m³ na concentração de O3 (BROOK et al., 

2004). 

Com relação ao material particulado, neste estudo constata-se no total de 

internações por DIC em idosos um efeito agudo e estatisticamente significativo, no 

mesmo dia da exposição ao poluente e no dia seguinte a esta exposição. Para o 
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aumento de um interquartil (24,42 g/m3) de PM10 observa-se um aumento 

correspondente de 2,62 % no número de internações por DIC total (IC95%: 1,46 - 

3,79). Esses resultados conferem com os de Gouveia e colaboradores (2006), no 

qual um aumento de 10µg/m3 no nível de material particulado inalável associa-se ao 

incremento de 1,5% de internações por doença isquêmica do coração em idosos. 

Também, Ballester e colaboradores (2005), num estudo realizado em algumas 

cidades espanholas concluiu que um aumento de 10mg/m3 nos níveis de PM10 foi 

associado com um aumento de 0,9% (IC95%: 0,4 a 1,5%) no número de internações 

hospitalares por doenças cardiovasculares, e de 1,6% (IC95%:0,8 - 2,3%) para as 

doenças do coração. 

Para Brook e colaboradores (2004), estudos realizados na America do Norte e 

Europa têm associado diretamente poluição do ar com doença isquêmica do 

coração, arritmias e parada cardíaca. Estes estudos mostraram aumentos 

significativos na taxa de admissão hospitalar de 0,8% para a insuficiência cardíaca e 

0,7% para a doença isquêmica do coração para um aumento correspondente de 

10µg/m3  de PM10.  

Ainda para Brook e colaboradores (2004), a poluição do ar acarreta tanto os 

eventos cardiovasculares isquêmicos como os não isquêmicos, sendo o risco ainda 

maior para os isquêmicos. Após exposição em logo prazo foi observado forte 

associação entre PM2.5 e mortalidade cardiovascular global  confirmada  por um 

aumento de 10µg/m
3
  (RR= 1,12; IC95%: 1,08-1,15). Porém, com risco aumentado 

de cardiopatia isquêmica (RR= 1,18; IC95%: 1,14-1,23), que também representou a 

maior proporção de mortes. Além disso, o risco de arritmia, insuficiência cardíaca, 

parada cardíaca ou mortalidade foi também aumentado (RR= 1,13; IC95%: 1,05-

1,21). Não houve evidência de excesso de mortalidade em todo o grupo, devido a 

outras razões como aneurismas de aorta, acidente vascular cerebral, diabetes, 

doença hipertensiva, ou qualquer doença respiratória. 

Metanálise dos principais estudos publicados nos últimos 20 anos apud 

Lombardi et al., (2010), revela que uma elevação de 10 g/m³ na concentração de PM 

está associada a um aumento de 0,8% na internação por doença cerebrovascular, 

de 0,86% por doença vascular periférica, de 0,44% por doença isquêmica cardíaca, 

de 0,57% por arritmia e de 1,28% por insuficiência cardíaca. 

Em um estudo de coorte realizado com trabalhadores de uma indústria de 

alumínio Costello e colaboradores (2014) concluíram haver evidências de que a 
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exposição ocupacional recente para PM2.5 aumenta o risco de doença isquêmica do 

coração  mesmo em níveis relativamente baixos de exposição. 

Siponen e colaboradores (2015) após compararem 52 idosos com doença 

isquêmica do coração e os efeitos de curto prazo do PM2,5, de diferentes fontes de 

emissão sobre os níveis sanguíneos de marcadores de inflamação sistêmica e 

comprovaram associações estatisticamente significativas entre as emissões de 

tráfego e os níveis da Inter-leucina 12 (IL12) em 1 dia após a exposição. 

Associações da C Reativa (MPO) e Mieloperoxidase (MPO) e Combustão de 

biomassa com uma defasagem de 2 dias após a exposição e com a IL12, enquanto 

a indústria de celulose foi associado com a MPO no dia em que ocorreu a 

exposição, também foi positivamente associada com IL12, mas não com a PCR. 

Constatando que a inflamação desempenha um importante papel no 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, como a aterosclerose, e alterações 

agudas no estado inflamatório estão associadas com a vulnerabilidade da placa 

aterosclerótica.   

Estudo realizado em Beijing na China observou um efeito agudo entre a 

exposição ao PM2,5 e a morbidade e mortalidade por DIC. Um aumento de 10μg/m3 

no nível de PM2,5 esteve relacionado com 0,27% (IC95%: 0,21 – 0,33%) de aumento 

na morbidade e em 0,25% (IC95%: 0,10 – 0,40%) de aumento na mortalidade por 

DIC no mesmo dia (XIE et al.; 2014). 

Os danos cardiovasculares causados pela exposição ao material particulado 

dependem do tempo e da quantidade de partículas inaladas. Sendo, o infarto do 

miocárdio (KLOT et al., 2005; TONNE et al., 2007), isquemia (BROOK, 2008; POPE 

et al., 2006), aterosclerose (BROOK et al., 2008; POPE et al., 2004), arritmia e 

alteração dos níveis pressóricos (BROOK, 2008; FORESTIERE et al., 2005) os mais 

citados pela literatura. Vários mecanismos fisiopatológicos têm sido propostos pelos 

danos cardiovasculares como a ativação de alguns mediadores químicos pelas 

partículas, provocando aumento na coagulação sanguínea e alteração no controle 

automático cardíaco causando um aumento da freqüência cardíaca e uma 

diminuição na sua variabilidade. As partículas também estão associadas ao principal 

fator de risco cardiovascular, a hipertensão (BALLESTER et al.; 2005).  

Durante o período em que foi realizado este estudo o SO2 não ultrapassou o 

limite diário de qualidade do ar, que é 365g/m3. Entretanto, este estudo 

demonstrou associação positiva e estatisticamente significativa deste poluente e 
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internações de idosos por DIC. No total de internações observa-se um efeito agudo 

e estatisticamente significativo no dia em que ocorreu a exposição e este efeito 

ainda se mantém no dia seguinte a exposição, porém em menor intensidade. Para o 

aumento de um interquartil (7,48 g/m3) de SO2 verifica-se um aumento de 4,28% no 

total de internações por DIC em idosos (IC95%: 3,12 - 5,43). Também estudos 

realizados por Koken e colaboradores 2003 encontraram associações positivas de 

internações hospitalares para arritmias cardíacas, com aumento nas concentrações 

diárias de SO2. Um aumento de um interquartil (25-75) em concentrações médias 

diárias de SO2 (3,8-7,2 ppb) está associada a uma mudança de 9% no risco de 

hospitalização por arritmias cardíacas (IC95%: –0,34 a 18,93%). Estes mesmos 

autores afirmam que os mecanismos fisiopatológicos pelos quais o SO2 causa danos 

cardiovasculares não são ainda suficientemente compreendidos. 

Já Routledge e colaboradores (2005), realizaram um estudo com voluntários 

saudáveis e pacientes com angina estável expostos a concentrações controladas de 

partículas de carbono e SO2, sozinhos e em combinação, e o uso de oxigênio 

medicinal para controle. E constataram que nos voluntários saudáveis, não houve 

alteração nos marcadores de controle vagal cardíaco em resposta à exposição de 

partículas, mas em comparação com a resposta ao ar, aumentou transitoriamente 

imediatamente após a exposição. Não houve nenhuma alteração imediata, mas uma 

redução significativa dos marcadores da VFC do controle vagal cardíaco em quatro 

horas após a exposição. Nenhuma dessas alterações foi observada em pacientes 

com angina estável. O poluente não causou qualquer alteração nos marcadores de 

inflamação ou de coagulação a zero, quatro, ou 24 horas.  

Em voluntários saudáveis, a exposição em curto prazo às partículas de 

carbono puro não causa efeito adverso sobre a variabilidade da freqüência cardíaca 

ou uma resposta inflamatória sistêmica. Os efeitos adversos do veículo derivado 

partículas são susceptíveis de serem causadas por espécies mais reativas 

encontradas na superfície da partícula. Estes resultados sugerem que a exposição 

em curto prazo para SO2 provoca uma diminuição nas medidas do controle vagal 

cardíaco e sensibilidade barorreflexa em seres humanos saudáveis. O efeito foi 

observado quatro horas após a exposição a SO2 em 200 partes por bilhão (ppb), 

uma concentração frequentemente encontrada durante episódios de poluição. Essa 

redução no controle vagal causada pela exposição ao SO2 aumenta a 

susceptibilidade ventricular a arritmias. 
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Também foi constatada por este estudo uma associação estatisticamente 

significativa do CO com as internações de idosos por DIC. Para o aumento de um 

interquartil (1,33 ppm) de CO verifica-se um aumento de 1,82% no total de 

internações por DIC em idosos (IC95%: 0,77 - 2,88). Corroborando com estes 

resultados Ballester e colaboradores (2005) comprovaram que um aumento de 1 

mg/m3 nos níveis de CO foi associado com um aumento de 2,1% (0,7 a 3,5%) nas 

admissões por DCV e 4,2% (1,3 para 7,1%) nas admissões por doenças do coração. 

Para Koken e colaboradores (2003), o CO parece estar significativamente associado 

à insuficiência cardíaca, visto que um aumento de 0,8-1,1 ppm em CO na média 

diária está associado com  um risco de 11%  de hospitalização por insuficiência 

cardíaca congestiva. 

Este estudo encontrou uma relação positiva entre o NO2 e DIC em idosos. 

Porém não foi encontrado na literatura estudos que relacionassem NO2 e DIC 

diretamente, mas isso pode ser devido ao fato de que muitos locais não medem o 

poluente NO2 como o município de São Paulo.   

Segundo Ballester e colaboradores (2005), a relação do NO2 com internações 

hospitalares por doenças cardiovasculares foi incluída em muitos estudos, sendo 

comprovada uma associação significativa, na maioria deles. No entanto, os 

resultados obtidos nos modelos de multi-poluentes induzem a alguma controvérsia. 

Em alguns casos, estimativas robustas são obtidas, enquanto em outros, as 

mudanças nas estimativas sugerem que tais associações não podem ser 

independentes de outros poluentes. 

Estudos como de Braga e colaboradores (2001) afirmam que os extremos de 

temperatura  associado a poluição do ar apresentam relação com o surgimento de 

doenças e aumento de mortalidade. Os mecanismos que ligam temperatura a 

mortalidade e morbidade cardiovascular também têm sido postulados. A viscosidade 

do sangue e os níveis de colesterol sofrem aumentos com temperaturas elevadas 

(KEATINGE et al., 1986 apud KOKEN et al., 2003), enquanto que a pressão arterial 

e os níveis de fibrinogênio aumentam durante o inverno, embora temperatura 

exterior não parece determinar a variação sazonal do fibrinogênio (VAN DER BOM 

et al., 1997 apud KOKEN et al., 2003).  Porém a temperatura não foi objeto deste 

estudo.        

A metodologia utilizada neste estudo é semelhante a outros estudos dos 

efeitos dos poluentes do ar sobre a saúde, realizados no Brasil e em outros países, 
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uma vez que os estudos de séries temporais são adequados para estimar impactos 

de curto prazo quando se trabalha a relação poluição e saúde. As variáveis de 

confusão incluídas nos modelos de regressão, como tendências de longa 

(sazonalidade) e curta (dias da semana) duração e as variáveis meteorológicas, são 

as mesmas utilizadas em estudos que tratam deste tema.  

Sendo este um estudo ecológico não se dispõe de informações individuais 

sobre exposição e doença. Por exemplo, não se pode afirmar com certeza que 

aqueles indivíduos que foram hospitalizados eram os mais expostos aos níveis de 

poluição do ar. Entretanto, como a exposição é medida de maneira ecológica (pela 

média dos níveis mensurados em toda a cidade de São Paulo) assume-se que uma 

variação no nível médio de poluição do ar num determinado dia no Município reflita 

também uma variação na exposição média de cada indivíduo residente nele.  Além 

disso, a evolução das análises estatísticas proporciona uma maior consistência nos 

resultados. 

Este estudo utilizou o banco de dados do SUS, devido à grande maioria da 

população utilizar o SUS (quase 80%), excluindo dessa forma dados dos hospitais 

particulares que não estão conveniados ao SUS. Desse modo, generalização dos 

resultados deverá ser feita para populações que apresentem características 

idênticas aquela atendida pelos hospitais conveniados ao SUS. 

Os resultados deste estudo mostraram-se consistentes com os de outros 

estudos brasileiros e internacionais que utilizaram desfechos semelhantes (mas não 

idênticos). E sugerem que mesmo em níveis menores de concentração a poluição 

do ar causa efeitos adversos sobre a saúde da população, principalmente nos 

grupos mais vulneráveis. 

É importante destacar a necessidade de políticas públicas de controle da 

qualidade do ar nas cidades, objetivando a promoção da saúde e o bem estar da 

população. Visto que, o desenvolvimento de políticas públicas de saúde aliadas às 

demais políticas sociais são essenciais para aumentar a longevidade humana e a 

qualidade de vida. 
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6 CONCLUSÃO 

 

Este estudo mostrou uma relação positiva entre poluição do ar e doença 

isquêmica do coração (DIC) em idosos. 

Os poluentes mais relacionados à DIC no sexo masculino foram o SO2, o NO2 

e o CO, já no sexo feminino o mais relacionado foi o PM10. 

Houve uma alta correlação entre os poluentes e entre estes e as variáveis 

climáticas. 
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