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RESUMO

Introducdo: A poluicdo atmosférica nos centros urbanos industrializados
desencadeia inUmeros comprometimentos na saude humana e os seus efeitos estédo
associados ao aumento na procura por servicos de saude. Objetivo: Avaliar a
relacdo entre a exposicdo a poluicdo do ar e internacéo de idosos no Sistema Unico
de Saude (SUS) por doenca isquémica do coracao (DIC) na cidade de Séo Paulo,
de 2000 a 2012, estratificada por sexo. Método: Este € um estudo ecolégico de
séries temporais. Dados diarios de PMjg, CO, SO,, NO,, Oz, temperatura minima e
umidade média foram obtidos da Companhia Ambiental do Estado de S&o Paulo
(CETESB). Internacbes hospitalares foram obtidas no banco de dados do SUS
(DATASUS). Foi realizada a analise descritiva, correlagdo de Pearson e utilizado o
Modelo linear generalizado polinomial com defasagem distribuida para avaliar o
efeito dos poluentes sobre as internag¢des por DIC. O nivel de significancia de 5%.
Resultados: Todos os poluentes primdrios estavam relacionados com o desfecho
de interesse (efeito agudo ou defasado de um dia) em Sao Paulo. O aumento de um
interquartil de PMyo (24,42 pg/m®) elevou as internacdes por DIC em 2,50% (IC95%:
1,56%-3,44%) para o0 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 exposicédo. Para o SO, foi observado efeito agudo e defasado de
um dia. Para cada aumento de um interquarti de 7,48 pg/m® aumentou as
internacdes 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% (1C95%: 2,13%-5,45%)
para o sexo feminino, no mesmo dia. O aumento de um interquartil no nivel de NO,
(51,89 pg/m°) elevou as internacdes por DIC em 3,47% (1C95%: 2,57%-4,36%) no
total, e em 4,52% (IC95%: 3,13%-5,92%) para idosos do sexo masculino e em
4,44% (1C95%: 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 internacbes por DIC totais, 1,94% (1C95%: 0,62%-
3,26%) para o sexo masculino e em 1,84% (IC95%: 0,34%-3,34%) para 0 Sexo
feminino. Conclusdo: Aumentos nos niveis didrios dos poluentes atmosféricos
estiveram relacionados com risco aumentado de DIC. Uma Politica ambiental
adequada serd necesséria para limitar o impacto da poluicdo atmosférica na DIC em
popula¢cdes vulneraveis.

Palavras-Chave: Internacéo, ldosos, Poluicdo do ar, MLG, regressdo de Poisson,
Defasagem, Doenca isquémica do coracao.



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 Unico de Satde (SUS) due to ischaemic heart disease (IHD) in S&o Paulo
city, from 2000 to 2012, stratified by sex. Method: This is an ecological time series
study. Daily records of PMjo, CO, SO,, NO,, Oz, minimum temperature and humidity
average were obtained from the S&o 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 Sao Paulo, all primary
pollutants were associated with the outcome (acute and one day-lag). For instance,
an interquartile range increase in PMy (24.42 pg/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 SO,
was observed in the same day and one lag day. An interquartile range increase of
7.48 pg/m® 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 NO;, (51.89 ug/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 INTRODUCAO

Desde os tempos remotos as atividades humanas degradam a qualidade do
ar ambiente, porém apds a revolugdo industrial os niveis de poluicdo vém
aumentando ainda mais, devido a fatores como o crescimento urbano, econdmico e
tecnoldgico, a expansdo industrial, a ampliacdo da frota veicular, o aumento
desordenado da populacdo e o uso intenso de energia e de combustiveis fosseis
(HABERMANN et al., 2011; COELHO-ZANOTTI., 2007; PLACERES et al., 2006).

A poluicdo atmosférica nos centros urbanos industrializados desencadeia
inUmeros comprometimentos na saude humana e os seus efeitos estdo associados
ao aumento na procura por servicos de saude, podendo esta busca ser por
atendimento ambulatorial, internacdo hospitalar, e na grande maioria dos casos 0s
comprometimentos causados pela poluicdo determinam o 6bito do individuo. Assim,
a poluicao € apontada como um grave problema de saude publica (EVO et al., 2011,
GOUVEIA et al., 2006; MARTINS et al., 2006). Em 2012, a poluicdo do ar foi
responsavel por mais de sete milhdes de mortes prematuras em todo o mundo.
Sendo, 3,7 milhdes destas mortes, devido a externa poluicdo do ar e 3, 4 milhdes
devido a poluicdo intradomiciliar. Isto significa que uma em cada oito mortes no
mundo esta relacionada a exposicdo ao ar contaminado (GLOBAL HEALTH
OBSERVATORY - WHO, 2014).

Além de repercutir negativamente na salude e na qualidade de vida das
pessoas, a poluicdo atmosférica, também gera maiores gastos publicos,
absenteismos ao trabalho e a escola, internacdes hospitalares e uso de
medicamentos comprometendo uma parcela importante do orcamento. Orcamento
esse que € sempre restrito e com diversas alternativas e necessidades de
investimentos (MIRAGLIA; GOUVEIA, 2014). No Estado de Sao Paulo, em 2011, os
gastos publicos e da rede privada com internacdes por doencgas cardiovasculares,
pulmonares e cancer de pulmao, atribuiveis a poluicdo, foram respectivamente, em
torno R$ 76 milhdes e R$ 170 milhdes, totalizando um gasto de R$ 246 milhdes. E
na cidade de Sao Paulo, as despesas com as mesmas doencgas descritas, foram em
torno de R$ 31 milhdes, correspondendo a 0,51% do orcamento para aquele ano
(VORMITTAG; RODRIGUES; SALDIVA, 2014).

O numero de eventos envolvendo doencas do coracdo e dos vasos

sanguineos, ou doencas cardiovasculares (DCV), € cada vez mais crescente, sendo
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responsaveis por 72% das hospitalizacdes cobertas pelo SUS em hospitais publicos
e privados, com custo bastante elevado nos diferentes setores do sistema de saude
no Brasil ((Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica, 2009; AZAMBUJA et al.,
2008).

Desde a década de 90, estudos epidemioldgicos apresentam associagdes
entre internacdes hospitalares e os niveis de poluicdo do ar (PENG et al., 2008;
DOMINICI et al., 2006). E mais recentemente, outros estudos tém demonstrado
existir uma forte relacdo entre a poluicdo do ar atmosférico e o aumento do risco
para eventos cardiovasculares, incluindo morte, infarto agudo do miocéardio e
arritmias (COLOMBINI, 2008).

A relacéo entre os altos niveis de poluentes no ar e aumentos na morbidade e
mortalidade cardiorrespiratéria foi evidenciada no inicio do século XX, apés trés
tragicos episédios agudos de contaminacao do ar que ocorreram no Vale do Meuse,
na Franca em 1930; em Donora, nos Estados Unidos em 1948, e em Londres em
1952 (HABERMANN et al., 2011) onde, foram registrados grandes incrementos no
namero de internacfes e mortes (FREITAS et al., 2004).

A poluicao atmosférica é caracterizada pela presenca de substancias como
gases, poeira, fumaca ou odores que estando com sua quantidade fora dos padrbes
estabelecidos, causam impactos no ambiente ou na saude humana
(ENVIRONMENT PROTECTION AUTHORITY (EPA) VICTORIA, 2012). Sendo que
o nivel de poluicdo atmosférica refere-se a quantidade de substancias
poluentes presentes no ar. Em raz&o da sua frequéncia de ocorréncia e de
seus danos sobre a saude 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
condi¢des topogréaficas e meteorologicas da regido, que podem ser favoraveis ou
nao a dispersado dos poluentes (SALDIVA, 2002).

Estudos epidemioldgicos e experimentais identificaram os principais poluentes
e suas repercussdes sobre a saude, despertando a atencdo do mundo para um
maior e melhor monitoramento da qualidade do ar urbano. (CANCADO et al., 2006;
MARTINS et al., 2006, CETESB, 2006).

Atualmente ha uma maior preocupagdo com um ar mais limpo, medidas para
controle de emissdes de poluentes foram tomadas em diferentes paises,

principalmente em paises com alto indice de desenvolvimento, ainda assim, o0s
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niveis de poluicdo sdo bastante significativos e provocam um grande numero de
adoecimentos e mortes (MIRAGLIA; GOUVEIA, 2014; GOUVEIA et al.,, 2006;
UNITED STATES ENVIRONMENTAL PROTECTION AGENCY, 1994)
principalmente do sistema respiratério (BRAGA, 2012; FILLEUL et al., 2001) e do
cardiovascular (BHASKASAN et al., 2009; HOST et al.; 2008). E mesmo quando os
niveis dos poluentes atmosféricos estdo abaixo do limite permitido pelos 6rgaos
competentes, muitos estudos ja demonstraram que, ainda podem trazer muitos
prejuizos a saude da populacdo (ZHAO et al.,, 2011; MARTINS et al., 2006;
BAKONY!I et al., 2004).

Os mecanismos pelos quais a poluicdo do ar, afeta a saude cardiovascular
vem sendo estudados mais recentemente, desde a década de 90. Alguns desses
possiveis mecanismos sdo descritos na literatura, como o aumento do influxo de
calcio em contato com macrofagos, regulacdo positiva de mediadores pré-
inflamatérios, aumento da viscosidade sanguinea, aumento do fibrinogénio e os
niveis de proteina C-reativa e alteragcbes na reologia sanguinea favorecendo a
coagulacdo. Outro mecanismo que tem sido apontado por provocar inflamacdo no
tecido pulmonar e sistémico é o estresse oxidativo gerado pela poluicdo do ar.
(DAMACENO-RODRIGUES et al., 2009).

Estudos também afirmam que as criancas, os idosos e o0s individuos
portadores de doencas preexistentes como as cardiopatias e as pneumopatias sao
mais susceptiveis aos efeitos dos poluentes atmosféericos. (JASINKI et al., 2011).
Sendo que os efeitos dos poluentes do ar podem ser agudos ou cronicos
(DOCKERY; POPE, 1994 apud OLMO et al., 2011)

1.1 OS POLUENTES ATMOSFERICOS

Os poluentes atmosféricos sdo uma mistura heterogénea de substancias que
incluem diferentes tipos de particulas e gases que se originam das induastrias,
veiculos automotivos, usinas termoelétricas, queima de biomassa e combustiveis
fosseis (ARBEX et al., 2012). Porém, séo as industrias e os veiculos automotores
gue vém se transformando nas principais fontes de emissdo de poluentes

associadas a contaminacdo do ar nos grandes centros urbanos (BRAGA, 2007).
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Quando emitidos diretamente para a atmosfera os poluentes podem ser
classificados em primarios e quando resultantes de reacfes quimicas entre 0s
poluentes em secundarios (ARBEX et al., 2012).

Os efeitos dos poluentes atmosféricos sobre a saude humana variam em
funcdo do tempo de exposicdo, da sua composicdo quimica (toxicidade) e
concentracdo. Também as caracteristicas 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 atengcéo dos pesquisadores na
determinacao dos seus efeitos e na interacdo desses com os efeitos dos poluentes
do ar. Recentemente, alguns estudos tém procurado enfocar os efeitos agudos dos
fatores meteoroldgicos controlando-os para sazonalidade (BRAGA; ZANOBETTI;
SCHWARTZ, 2001).

Para uma melhor compreensdo sera apresentado a seguir 0s principais
poluentes que sdo responsaveis pelo aumento da morbidade e da mortalidade

humana.

1.1.1 Material Particulado

Mistura de particulas solidas e liquidas que se mantém suspensa na
atmosfera, na forma de poeiras, fumacas, neblina e fuligem, porém a sua
composicado e o seu tamanho depende da fonte de emissao (MARTINS et al.,
2006; CANCADO et al., 2006). As particulas grandes, com didmetro entre 2,5 e 30
Mm, sdo emitidas através de combustdes, dispersdo mecanica do solo ou outros
materiais da crosta terrestre (polens, esporos e materiais biol6gicos) e as particulas
pequenas, com didametro menor que 2,5 um, sao emitidas pela combustao de fontes
moveis e estacionarias, como automoveis, incineradores e termoelétricas. Sendo
gue quanto menor for o tamanho da particula maior o dano sobre a saude
(CANCADO et al., 2006).

O tamanho das particulas determinaré se serdo removidas pelos mecanismos
de defesa das vias aéreas superiores ou se irdo atingir os alvéolos. As particulas
maiores que 10 um serdo eliminadas pelo espirro, tosse ou degluticdo. As particulas
menores ou iguais a 10 pm (PMy), devido ao seu pequeno tamanho podem atingir

as vias respiratorias inferiores, por isso sdo chamadas de particulas inalaveis. As
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particulas iguais ou menores que 2,5 pum atingem os bronquiolos e alvéolos
pulmonares sendo fagocitadas pelos macréfagos alveolares e removidas pelo
aparelhno mucociliar ou sistema linfatico (Committee of Environmental and
Occupational Health Assembly of the American Thoracic Society, 1996).

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

tamanho.

Figura 1: Distribuicdo do Material Particulado pelo tamanho

Moléculas Virus Bactéria Célula Pdlen Cabelo
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Fonte: Inspirado e traduzido de BROOK (2007)

Varios estudos mostram que o aumento ou a queda das concentracdes do
material particulado inalavel tem sido associada ao aumento ou queda de morbidade
(SALDIVA et al., 1995; SALDIVA et al., 1994).

1.1.2 Dioxido de Enxofre (SO,)

Resulta da queima de combustiveis fosseis como carvédo e petréleo.
Possui um odor forte, e suas principais fontes sdo os veiculos automotores e as
usinas termoelétricas. Ao ser lancado na atmosfera, 0 SO, oxida e forma o acido

sulfarico (H,SO,). Essa oxidacdo depende do tempo de permanéncia deste
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poluente no ar, da presenca de luz solar, temperatura, umidade e absorcdo do gas
na superficie das particulas. (CETESB, 2006)

O dioxido de enxofre pode ser levado para regifes distantes das fontes
primarias de emiss&o, o que aumenta sua area de atuacio. E altamente sollvel em
agua a 30°C e, gquando inalado, é prontamente absorvido pelas vias aéreas
superiores, liberando ions hidrogénio (H"), sulfito de hidrogénio (HSO3) e ions sulfito
(S037), todos altamente irritantes. Sua eliminacao é feita de duas formas: pela urina,

com a eliminagéo de uma parte de SO, inalado na forma de sulfato e ester sulfato, e

pela expiracdo, principalmente através das narinas (MARTINS et al.,, 2006;
SALDIVA; BRAGA,; PEREIRA, 2002).

Em uma pessoa em repouso a maior parte do diéxido de enxofre inalado é
absorvida nas vias aéreas superiores, porém durante a atividade fisica ha um
aumento da ventilacdo alveolar, com consequente aumento da absorcdo deste

poluente pelas regides mais distais do pulmdo (CANCADO et al., 2006).

1.1.3 Monéxido de Carbono (CO)

Gas incolor e inodoro, resultante da queima de combustiveis fésseis
sendo os veiculos automotores suas principais fontes. Assim as pessoas
mais expostas a este poluente sdo aquelas que passam varias horas do dia dentro
de um automovel, ou que tenham que andar a pé ou de bicicleta nas areas poluidas.
Também pode ser produzido nos ambientes internos por aquecedores a Oleo,
fumantes, churrasqueiras e fogdo a gas, ou ter acesso a estes ambientes pelo
sistema de ventilacdo das residéncias ou escritorios (MARTINS et al.,, 2006;
(SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002; CETESB, 2006).

A enorme afinidade desse gas pela hemoglobina, 240 vezes maior do que o
oxigénio faz com que uma pequena quantidade de CO, possa saturar uma grande
guantidade de moléculas de hemoglobina. Como consequéncia, ocorre diminui¢cao
da capacidade do sangue de transportar oxigénio causando hipoxia nos tecidos.
(SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002; CANCADO et al., 2006)
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1.1.4 Ozb6nio (Og)

Este poluente nédo € emitido diretamente para a atmosfera, mas produzido de
forma secundaria por intermédio da reacdo dos hidrocarbonetos e Oxidos de
nitrogénio na presenca de luz solar. Os 6xidos de nitrogénio e hidrocarbonetos séo
derivados das emissdes de veiculos, indastrias e usinas termoelétricas. Outras
fontes de producao de 0z6nio sdo os purificadores de ar e maquinas de fotocopias.
(SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002; CANCADO et al., 2006).

O O3 que se encontra na estratosfera (aproximadamente 25 km de altitude)
tem a funcdo de proteger a terra, pois age como um filtro dos raios ultravioletas
emitidos pelo sol, porém o que é encontrado préximo ao solo, onde respiramos, €
toxico. Sendo o principal componente da névoa fotoquimica ou “smog
fotoquimico”, que possui este nome por causar na atmosfera diminuigao
da visibilidade (CETESB, 2006).

E um potente agente oxidante e citotoxico que atinge as por¢ées mais distais
das vias aéreas (SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002). Causa diminui¢cao da funcéo
pulmonar, aumento de reatividade das vias areas e inflamag&o pulmonar (KUMAR et
al., 2005).

1.1.5 Dioxido de Nitrogénio (NO,)

Formado durante processos de combustdo o didxido de nitrogénio
(NO,), tem nos veiculos automotores a sua principal fonte de producdo. Também as
industrias e usinas termoelétricas contribuem para sua emissao, s6 que em menor
escala. Com odor forte e muito irritante esse gas € encontrado tanto fora quanto
dentro das residéncias, em associacdo com o uso do fogdo a gas ou querosene.
(CANCADO et al., 2006)

Durante a combustdo em altas temperaturas, o oxigénio reage com O
nitrogénio formando oxido nitrico (NO), dioxido de nitrogénio (NO,) e outros oxidos
de nitrogénio (NO,). Por serem estes compostos extremamente reativos, na
presenca de oxigénio (O;), ozdnio e hidrocarbonetos, o NO se transforma em NO..
Por sua vez, NO, sob a agdo da luz solar, reage com hidrocarbonetos e oxigénio
formando oz6nio (O3), sendo um dos principais precursores deste poluente na
troposfera (MARTINS et al., 2006)
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As concentragcbes de NO, nos ambientes internos estdo intimamente ligadas
com as concentracbes externas, jA que este poluente se difunde com muita
facilidade para dentro das edificacées pelos mecanismos de ventilacdo (SALDIVA et
al., 2002).

Devido a baixa solubilidade na &gua, quando inalado atinge as por¢des mais
periféricas do pulmdo. Seu efeito toxico esta relacionado ao fato de ser um agente
oxidante (CANCADO et al., 2006).

1.2 PADROES DE QUALIDADE DO AR

A poluicéo tornou-se um motivo de preocupacao no Brasil, a partir da década
de 70, época de grande crescimento econémico e industrial e graves problemas de
poluicdo em cidades com Cubatéo, Porto Alegre e Sdo Paulo. Em nivel federal, a
primeira legislacdo mais efetiva de controle do ar foi a Portaria do Ministério do
Interior N° 231 de 27 de abril de 1976, que visava estabelecer padrdes nacionais de
gualidade do ar para material particulado, dioxido de enxofre, monoxido de carbono
e oxidantes fotoquimicos (MARQUES; SANTOS, 2012).

Posteriormente, a Portaria Normativa n.° 348 de 14/03/90 do Instituto
Brasileiro de Apoio ao Meio Ambiente (IBAMA) estabeleceu novos padrdes
nacionais de qualidade do ar em substituicdo aos fixados pela Portaria 231/76 e
aumentou o numero de parametros regulamentados de quatro para sete. Esta
portaria foi transformada na Resolugcdo CONAMA n° 03/90. (CETESB, 2006).

Esta resolucao estabeleceu dois tipos de padrdes de qualidade do ar (PQAr):

I. Padrbes primarios de qualidade do ar: sdo as concentracdes de poluentes
gue, quando ultrapassadas, causardo prejuizo a saude da populacdo. Sao
metas para serem atingidas em curto e médio prazo.

II. Padrbes secundarios de qualidade do ar: sdo as concentracdes de poluentes
abaixo dos quais se espera 0 minimo efeito sobre a saude da populacéo,
assim como o minimo dano a fauna, a flora, aos materiais e ao meio ambiente

em geral. S&o0 metas para serem atingidas em longo prazo. (CETESB, 2006).

Os principais poluentes do ar e seus niveis aceitaveis de qualidade do ar
foram regulamentados pela Resolugdo CONAMA n° 03/90, séo eles: particulas totais

em suspensao (PTS), fumaca (FMC), material particulado inalavel (MP1,), dioxido de
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enxofre (SO,), mondxido de carbono (CO), ozdnio (O3) e didxido de nitrogénio (NO.,).
A mesma resolucdo também determinou os tempos e métodos de amostragem e

medicao desses poluentes (Quadro 1).

Quadro 1 — Padr@es nacionais de qualidade do ar (Resolugcdo CONAMA n° 03/90).

Padrao Padrao
Poluente Tempo de Primario Secundario Metodo
Amostragem pg / m? pg [ m? de Medicao
particulas totais 24 horas! 240 150 amesirador de
1), SUSpensao MGAZ a0 60 grande volume
particulas inalaveis 24 horas? 150 150 Separacio
MAAZ 30 a0 Inercial/filtracdo
Fumacga 24 horas’ 150 100 refletancia
MAAZ 60 40
digxido de enxofre 24 horas’ 365 100 pararesaniling
MAAZ 80 40
digxido de nitrogénio 1 hora 320 190 imilumi Enci
MAAZ 100 100
1 hora' 40.000 40.000
monoxide de carbono 35 ppm 35 ppm infravermelho
8 horas? 10.000 10.000 nag dispersivo
2 ppm 2 ppm
Ozénio 1 hora! 160 160 Quimiluminescénca

Legenda: 1 — N&o 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 cientificos mais recentes a Organizagao
Mundial de Saude (OMS) publicou em 2005 um documento com uma revisao dos
valores-guia para os poluentes atmosféricos. A OMS recomenda nessa publicacéo
gue ao estabelecerem os padrdes de qualidade do ar (PQAr) deve se
considerar a heterogeneidade das populacdes (diferencas econdmicas, politicas e
sociais) e, em particular, reconhecem que, ao formularem politicas de qualidade do
ar, os governos devem considerar cuidadosamente suas circunstancias locais antes
de adotarem os valores propostos como padrdes nacionais. A OMS também
preconiza que o processo de estabelecimento de padrdes visa atingir as menores
concentragcbes possiveis no contexto de limitagbes locais, capacidade técnica e
prioridades em termos de saude publica (CETESB, 2013).
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Os novos padrdes de qualidade do ar sugeridos pela Organizagao Mundial de

Saude estao apresentados no quadro 2.

Quadro 2 — Padrdes da OMS de qualidade do ar.

Principais Poluentes Padries

Media anual Media 24 horas
MP.s 10 pg/m? 25 pg/m?
MP, 20 pg/m?® 30 pg/m?

Meédia de 8 horas

0; 100 pug/m?®
Média anual Média de 1 hora
NQ, 40 pg/m? 200 pg/m?
Média 24 horas Média de 10 minutos
S0, 20 pg/m? 500 pg/m?

Fonte: adaptado WHO, 2006.

Baseando-se nas diretrizes estabelecidas pela OMS, em 2008, o Estado
de S&o Paulo iniciou um processo de revisdo dos padrdes de qualidade
do ar que culminou com a publicacdo do Decreto Estadual n® 59.113/13 que
estabeleceu novos padrbes 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 Intermediarias (MI1, MI2 e MI3) e
Padroes Finais. Padrbes esses, que serdo determinados pelo melhor
conhecimento cientifico para que a populacdo seja preservada ao maximo
em relacdo aos danos causados pela poluicdo atmosférica. (CETESB,
2013).

Neste novo modelo de PQAr, o padrdo de qualidade para as particulas
inalaveis (MP1o) 24 horas foi alterado de 150 pg/m? para 120 pug/m? e introduziu-se o
controle para as particulas inalaveis finas (MP,5) (CETESB, 2013).

Os padrdes de qualidade do ar do Estado de S&o Paulo estabelecidos pelo

Decreto Estadual n® 59.113/13 est&o apresentados no quadro3.



24

Quadro 3 — Padr@es estaduais de qualidade do ar (Decreto Estadual n®59.113/13).

¥

Poluente Tempo de Mi1 Mi2 MI3 PF
Amostragem ug [ m? pg [ m? pwg !/ m®*  ugl!/m?
Particulas 24 horas 120 100 75 a0
inalgveis (MP4g) MAAT 40 35 30 20
particulas inaldveis 24 horas 60 30 37 25
finas (MP-s) MAAT 20 7 13 10
dioxido de 24 horas 60 40 30 20
enxofre (SO) MAAT 40 30 20 -
dioxido de 1 hora 260 240 220 200
nitrogénio (NO,) MAAT 60 50 45 40
gzonio (0s) 8 horas 140 130 120 100
menoxido de carbono (COy) 8 horas - - - 9 ppm
fumaga’ (FMC) 24 horas 120 100 75 50
MAAT 40 33 30 20
particulas totais em 24 horas - - - 240
suspensag (PTS) MGA - - - g0
| chumbe™ (Pb) MAA' - : : 05

1—Meédia antmeética anual. 2 = Média geometnca anual.” Fumaca e Particulas Totais em Suspensio
— pardmetros auxiliares a serem utilizados apenas em situacdes especificas, a critério da CETESBE.

** Chumbo — a ser monitorado apenas em areas especificas, a critéric da CETESB. Fonte:
adaptado CETESB, 2013b.

A Legislacdo Estadual (DE n° 59113/2013) também previu a
elaboracdo de um plano de controle de emissdes de fontes fixas e moveis nas areas
classificadas como maior que M1, aliando o desenvolvimento com a protecdo ao
meio ambiente. Estabeleceu critérios para episédios agudos de poluicdo do
ar em trés estados: Atencao, Alerta e Emergéncia, e ainda criou uma estrutura para
atribuir um indice de qualidade do ar, onde para cada poluente medido é calculado
um indice adimensional, que expressa a nota com relacdo a qualidade: N1 - Boa, N2
- Moderada, N3 - Ruim, N4 — Muito Ruim e N5 - Péssima, associada a cor na
sequéncia: verde, amarelo, laranja, vermelha e purpura (CETESB, 2013).

O quadro 4 exibe como os indices de qualidade do ar séo atribuidos segundo
o Decreto Estadual n°® 59113/2013 do Estado de Sao Paulo.
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Quadro 4 — Estrutura do indice de qualidade do ar (Decreto Estadual n°® 59113/13).

i MPyg MP3 5 O3 Cco NOz
Qualidade indice pg/m® pg/m*® pg/m® pg/m’® pg/m®
24h 24h 8h 8h 1h
>50 - >25 — >100 - >0 — >200 —
N2 - Moderada 41 - 80 100 50 120 11 240
>100 - >50 — >130 - >11 - >240 —
N3 — Ruim 81-120 150 75 160 13 320

Fonte: adaptado CETESB, 2013.

Além da poluicdo do ar, os fatores meteorolégicos como a temperatura e a
umidade do ar também tém sido associados a efeitos adversos sobre a saude
humana. Assim, em especial a temperatura também pode exercer um papel de fator
de risco para internacdes hospitalares, tanto por doencas respiratérias quanto por
cardiovasculares (GOUVEIA et al., 2003)

1.3 A POLUICAO DO AR E SUA RELACAO COM AS DOENCAS
CARDIOVASCULARES

Estudos epidemiolégicos apontam forte associacdo dos poluentes
atmosféricos com desenvolvimento de doencgas cardiovasculares (GOUVEIA et al.,
2006; MARTINS et al., 2004). No Brasil, principalmente no municipio de Sao Paulo,
estudos encontraram associagcdo entre as concentracfes de poluentes atmosféricos
e efeitos a saude das pessoas, a partir de informacdes de mortalidade, internacdo
hospitalar e atendimentos ambulatoriais por doencas respiratorias e
cardiovasculares e, ainda, de mortalidade intrauterina e perinatal (NARDOCCI;
TOLEDO, 2011). Contudo, a poluicdo do ar afeta principalmente os sistemas
respiratorio e cardiovascular. Alguns dos efeitos decorrentes da exposicdo aos
diferentes poluentes atmosféricos mais significativos que tém sido evidenciados
envolvem resposta inflamatdria pulmonar e sistémica, alteracdo da coagulacéo
sanguinea, promocdo e potencializacdo do processo aterosclerético, e disfuncao
autondmica cardiaca (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 inalavel (PMo) sobre os
atendimentos em pronto-socorro por doencas respiratorias e cardiovasculares e
constataram que aumentos de 10pg/m® no PMy, foram associados com aumentos
nos atendimentos de pronto-socorro por doengas respiratérias de 4% (IC95%: 2,2-
5,8), no dia e no dia seguinte, para criancas menores de 13 anos, e de 12% (IC95%:
8,5-15,5), nos trés dias subsequentes para os adolescentes entre 13 e 19 anos. Ja
para as doencas cardiovasculares, o efeito foi agudo (4%; 1C95%: 0,8-8,5),
principalmente para os individuos com idade entre 45 e 64 anos.

Em Ontario no Canada, Jerret e colaboradores (2009), observaram que 0s
poluentes atmosféricos estiveram relacionados com um aumento de 17% nha
mortalidade geral e de 40% na mortalidade circulatoria.

Buadong e colaboradores (2009), em estudo realizado na Tailandia,
encontraram uma associacao positiva entre a exposicao a poluentes como PMj, e
O3 e a procura por atendimento hospitalar por doencas cardiovasculares em idosos.
A cada aumento de 10pug/m? para cada poluente, houve um aumento na procura por
atendimento hospitalar em 0,10% (95% IC: 0,03 — 0,19) para o PMj, e em 0,50%
(95% IC: 0,19 — 0,81) para 0 Os.

Nos Estados Unidos, Hee e colaboradores (2009), concluiram que as pessoas
gue moram nas proximidades das auto-estradas sdo propensas a desenvolver
danos vasculares devido a exposi¢cao aos poluentes.

Ja4 em Pequim, na China Guo e colaboradores (2010), constataram haver
associacao entre concentracoes elevadas de poluentes e admissao hospitalar em
pronto-socorro tendo como causa a hipertenséo arterial.

Em Erfurt, Schneider e colaboradores (2010), mostraram que a polui¢cdo do ar
contribui para um aumento do risco de morbidade e mortalidade cardiaca em
populacdes vulneraveis como pacientes com doenca arterial coronariana.

Em New York, Silverman e colaboradores (2010), encontraram uma
associacao significativa entre morbidade cardiovascular e o poluente atmosférico
PM, 5. Nas estacbes mais quentes essa associacao foi mais significativa (RR=1,09,
IC 95%: 1,03; 1,15) e menos nas estacoes frias (RR=1.01, IC 95%: 0,95; 1,07).

Negrete e colaboradores (2010) encontraram associagdo positiva entre o
aumento de PMjo e das internacfes por insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) no

mesmo dia da exposicdo e de maneira bifasica também apés 10 a 12 dias da
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exposi¢cdo, no municipio de Santo André na regido do ABC Paulista. Para um
aumento de 24,6 pg/m?* de PMy, observado um aumento de 3,0% (95% IC: 0,3 — 5,7)
nas internacdes por ICC.

Um estudo realizado por Evo e colaboradores (2011), na cidade de Santo
André (SP) demonstrou que o desenvolvimento de patologias do trato respiratério e
do sistema cardiovascular estd relacionado com a concentracdo de poluentes
presentes no ar. Os efeitos da exposicdo aos poluentes se manifestam no dia da
exposicdo, no dia seguinte ou em varios dias apés a exposicdo. A relacdo entre
internagBes por insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e PM;, é diretamente
proporcional. Para cada aumento de um interquartil (24,6pg/m®) de PMyo houve um
acréscimo de 3,8% (IC95%: 0,4; 7,2) no numero de internacdes de idosos por ICC.

Na mesma cidade, Chiarelli e colaboradores (2011), realizaram um estudo
com homens que trabalham no controle do trafego na cidade e se encontram em
maior risco devido a exposicdo aos poluentes do ar durante o periodo de trabalho.
Os resultados apresentam uma correlacdo positiva entre a exposicdo aos poluentes
do ar (PMyo e O3) e 0 aumento na pressao arterial dos trabalhadores. Para o
aumento de um interquartil do PMyo (33pg/m®) e O3 (49ug/m®), houve um aumento
de todos os parametros da presséo arterial, variando de 1,06 a 2,53 mmHg. O
aumento nos niveis de PMy, foi relacionado principalmente a aumentos nos niveis
da presséo arterial sistélica, enquanto o O3 foi mais relacionado com os aumentos
nos niveis da pressdo arterial diastélica, ambos apresentando efeitos agudos e
acumulados.

Em S&o Paulo, Habermann e Gouveia (2012) encontraram uma relacao
significativa entre mortalidade por doencas do aparelho circulatério e morar proximo
as rodovias de grande volume de trafego.

Mustafic e colaboradores (2012) realizaram um estudo de revisdo sistematica
e meta-andlise para avaliar e quantificar a relagdo entre a exposicdo em curto prazo
do ozobnio, mondxido de carbono, dioxido de nitrogénio, diéxido de enxofre, PMo €
PM, s de diametro sobre o risco de infarto do miocardio usando como fontes de
dados EMBASE, Ovidio MEDLINE em processo e outras citagdes ndo indexados, e
Ovidio MEDLINE (entre 1948 e 28 de Novembro de 2011), e EBM Comentarios-
Cochrane Central Register of Controlled Trials e EBM Reviews- Dados Cochrane de
Revisdes Sistematicas (entre 2005 e 28 de novembro de 2011). Foram analisados

117 estudos e 34 evidenciaram que estes poluentes do ar, com excec¢cao do ozonio,
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foram significativamente relacionados com um aumento no risco de infarto do
miocardio em curto prazo (mondéxido de carbono: 1,048 (IC95%: 1,026-1,070);
diéxido de nitrogénio: 1,011 (IC95%: 1,006-1,016); dioxido de enxofre: 1,010
(1C95%: 1,003 — 1,017); PMyo: 1,006 (IC95%: 1,002-1,009); e PM,s: 1,025 (IC95%:
1,015-1,036). Para o ozbonio, o RR foi de 1,003 (IC95%: 0,997-1,010). O risco
populacional atribuivel variou entre 0,6% e 4,5%, dependendo do poluente do ar.

Nascimento e Francisco (2013) realizaram um estudo na cidade de Séo José
dos Campos, Sao Paulo, Brasil, entre 1° de janeiro de 2007 e 31 de dezembro de
2010 objetivando estimar os efeitos da poluicdo ambiental nas internagdes por
hipertenséo arterial. Os poluentes estudados foram material particulado, di6xido de
enxofre e ozénio. Foi identificada uma relacdo significativa entre a exposicdo ao
material particulado e a internacdo por hipertensdo, com os riscos variando entre
1,009 e 1,019; onde o aumento de 10ug/m® desse poluente aumenta o risco de
internacédo em até 13%.

Costello e colaboradores (2014) realizaram um estudo de coorte com
trabalhadores de uma industria de aluminio e concluiram que a exposi¢céo
ocupacional recente para PM,s aumenta o risco de doenga isquémica do coracao
mesmo com niveis relativamente baixos de exposi¢cdo. As taxas de risco para o
incidente DIC foram maiores quando o nivel de referéncia foi fixado em 0,05 mg/m?®.

Siponen e colaboradores (2015) compararam 52 idosos com doenca
isquémica do coracédo e os efeitos de curto prazo do PM, s, de diferentes fontes de
emissado sobre o0s niveis sanguineos de marcadores de inflamacgéo sistémica e
comprovaram associacfes estatisticamente significativas entre as emissdes de
trafego e os niveis da Inter-leucina 12 (IL12) em 1 dia ap0s a exposicao.
Associacdes da C Reativa (MPO) e Mieloperoxidase (MPO) e Combustdo de
biomassa com uma defasagem de 2 dias apds a exposi¢cédo e com a IL12, enquanto
a industria de celulose foi associado com a MPO no dia em que ocorreu a
exposicao, também foi positivamente associada com IL12, mas ndo com a PCR.
Sugerindo que o aumento sistémico da inflamacdo devido a inalagcdo de PM pode
explicar as associagOes observadas diariamente entre PM ambiente e mortalidade
cardiovascular e hospitalizagcbes. Para estes estudiosos a inflamacao desempenha
um importante papel no desenvolvimento de doencgas cardiovasculares, como a
aterosclerose, e alteracbes agudas no estado inflamatorio estdo associadas com a

vulnerabilidade da placa aterosclerotica. Sendo que a poluicdo do ar por particulas
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de varias fontes, incluindo a queima de madeira residencial e de trafego, € um
potencial promotor de inflamacéo sistémica.

Estudo realizado em Beijing na China observou um efeito agudo entre a
exposicdo ao PM,s e a morbidade e mortalidade por DIC. Um aumento de 10pg/m®
no nivel de PM, s 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 POLUICAO ATMOSFERICA E A CIDADE DE SAO PAULO

O municipio de S&o Paulo tem na poluicdo do ar um problema de extrema
importancia, sendo os veiculos a sua maior fonte de emissdo. (NARDOCCI;
TOLEDO, 2011).

Figura 2: O municipio de Sdo Paulo
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Foi na década de 1970, que a poluicdo do ar e os seus efeitos na saude
humana passaram a ser motivo de preocupacao para o estado de Sdo Paulo. Neste

mesmo periodo a Companhia Ambiental do Estado de Sdo Paulo (CETESB) deu
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inicio ao monitoramento das concentragdes de fumaca no ar e de SO,. Porém este
assunto s6 ganhou notoriedade na década de 1990 (MARQUES; SANTOS, 2012).

Atualmente a principal fonte de poluicdo atmosférica no municipio de Sao
Paulo € a frota veicular. Até a década de 1980, essa poluicdo era de origem
predominantemente industrial (CETESB), porém na década de 90 o aumento do
controle das emissdes industriais e mudancas na ocupacéao do solo fizeram com que
muitas destas industrias se transferissem para outras areas do Estado (NARDOCCI;
TOLEDO, 2011).

Na Regido Metropolitana do Municipio de Sdo Paulo (RMSP), o niamero de
veiculos circulantes € crescente e, em 2008, chegou a 9,2 milhdes de veiculos,
representando 1/5 da frota nacional. A emissédo anual, de origem veicular, € de 1,56
milhdes de toneladas de mondxido de carbono (CO), 367 mil toneladas de 6xidos de
nitrogénio e 62,3 mil toneladas de material particulado, o que corresponde a 90% da
poluicdo atmosférica emitida em Sao Paulo (CETESB, 2013).

Para agravar ainda mais o problema da poluicdo do ar. Em 2005, cerca de
58% da frota era anterior a 1997, e muitos ndao eram submetidos a manutencao
periodica, para garantir o funcionamento adequado do motor e minimizar a emissao
de poluentes. Por serem antigos estes veiculos também néo tinham sistemas de
controle de poluicdo (CETESB, 2013).

S&o0 Paulo possui uma &rea de unidade territorial de 1.521,101 Km? A
populacdo da cidade de S&o Paulo em 2010 era de 11.253.503. Com uma
densidade demogréfica de 7.387,69 hab/km? (BRASIL, 2014). Com uma malha viaria
total de 18.000 km de ruas e avenidas e muitas com intenso volume de trafego todos
os dias, apesar de medidas de restricdes de circulacdo de veiculos em horérios de
pico, adotadas nos ultimos anos na regido central (CETESB, 2013).

O modelo de transporte comum utilizado no municipio é ainda, o 6énibus
convencional movido a diesel para o transporte publico de passageiros (a frota de
onibus chega a 15.000 veiculos), o automovel particular, e mais recentemente a
motocicleta, como op¢des preponderantes para os deslocamentos, agravam ainda
mais o problema da poluicdo do ar. Os carros, mesmo quando equipados com
sistemas de controle da poluigcdo, acabam se tornando grandes poluidores, pois séo
utilizados de forma pouco eficiente e transportando em média apenas 1,2 pessoas
(CETESB, 2013).
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Muitos estudos ja& demonstraram relacdes entre a poluicdo do ar e
agravos a saude como as doencas respiratérias e cardiovasculares.
Entretanto, devido a relevancia e complexidade do tema, este € um campo de
pesquisa que estd aberto a novas investigacbes, pois ha ainda muitos

guestionamentos a serem respondidos.



OBJETIVOS
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2 OBJETIVOS

2.1 GERAL

Avaliar a relagdo entre exposi¢ao a poluicdo do ar e internagcdes de idosos por
doencas isquémicas do coracdo no Sistema Unico de Saude (SUS) entre 2000 a
2012 em Séo Paulo.

2.2 ESPECIFICOS

e Avaliar a relacao entre poluicdo do ar e internacao de idosos do sexo feminino
por doenca isquémica do coracdo observando sua estrutura de defasagem;

e Avaliar a relacdo entre poluicdo do ar e internacdo de idosos do sexo
masculino por doenca isquémica do coracdo observando sua estrutura de

defasagem;

e Auvaliar a correlagéo entre os poluentes do ar e as variaveis climaticas.



METODO
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3 METODO

3.1 TIPO DE ESTUDO

Este € um estudo ecolbégico de séries temporais. Estudos ecolégicos sao
estudos nos quais a unidade de analise é uma populacdo ou grupo de pessoas que
geralmente pertencem a uma area geografica definida. Estes estudos avaliam como
0 contexto social e ambiental podem afetar a saude de grupos populacionais. Sao
geralmente, de baixo custo, pois utiizam dados secundarios, ou seja, dados
coletados para outras finalidades. Tem como objetivo gerar hip6teses a respeito da
ocorréncia de uma determinada doenca, testar hipoOteses etiologicas e avaliar

efetividade de intervencdes na populacdo (MEDRONHO, 2009).

3.2 DADOS DE MORBIDADE

As internacOes hospitalares e todos os procedimentos realizados durante o
periodo de internacdo devem ser notificados ao Sistema Unico de Salde (SUS) por
intermédio do preenchimento da Autorizacéo de Internacdo Hospitalar (AIH). Estas,
por sua vez, sdo registradas, arquivadas e 0os pagamentos dos procedimentos sao
efetuados pelo SUS aos prestadores de servicos. Este banco de dados do
DATASUS contém informacdes como o nimero do Cadastro Geral do Contribuinte
(CGC) do hospital, sua localizacéo (cidade), idade do paciente, género, causa da
internacdo (codificada através do Cadigo Internacional de Doencas - CID), local de
moradia, tempo de internacdo, custo de procedimentos e data da alta, entre outras
informacdes de interesse, as quais tém sido utilizadas por diferentes autores como
fonte de dados de internacdes hospitalares (MARTINS et al., 2006; BRAGA et al.,
2001; GOUVEIA e FLETCHER, 2000; BRAGA et al., 1999).

Assim, no presente estudo os dados referentes as internacdes hospitalares
foram colhidos no banco de dados do DATASUS. Dentre as informacdes que
constam desse banco, utilizaremos para este estudo a data de internacéo, idade
(anos), género e diagnéstico (CID) e municipio de moradia. Foram incluidos no
estudo os pacientes residentes na cidade de Sao Paulo e que tiveram registro de
internacéo hospitalar no periodo compreendido, entre 01 de janeiro de 2000 e 25 de
Junho de 2012, por Doencga Isquémica do Coragéo (DIC) (CID10: 120-125).
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3.3 DADOS SOBRE POLUICAO ATMOSFERICA, TEMPERATURA E UMIDADE
RELATIVA DO AR

Os niveis médios diarios dos poluentes atmosféricos (PM9, CO, SO,, NO; e
O3) e os dados climaticos de temperatura e umidade foram obtidos junto a
Companhia Ambiental do Estado de Sdo Paulo (CETESB). A CETESB dispde de 14
estacdes fixas na cidade de Sao Paulo. Somente, as esta¢des do Parque D. Pedro,
Modéca e Congonhas medem todos os poluentes de interesse para o estudo. As
outras medem apenas alguns deles.

Quantos aos valores médios diarios de temperatura e umidade relativa do ar
foram utilizados a temperatura minima e maxima e para a umidade a média diaria.

O célculo dos niveis médios dos poluentes atmosféricos utilizados seguiu os
seguintes critérios:

e Critérios de Representatividade para a Rede Automética:
v' Para a média diaria é necessario que tenha a medicdo de dados de, no
minimo, 16 horas diarias;
v/ Para média horaria é necessario que tenham sido medidas 3/4 das médias

vélidas na hora.

e A Forma de calculo para os valores diarios dos poluentes por estacdo da

CETESB foi:

v Para o PMyg e SO, foi considerada a média daria de 24 horas;

v' Para o CO foi considerada a maior média movel de 8 horas (este dado ja
foi fornecido em termos de média movel de 8 horas por estacdo, nao
necessitando ser calculado);

v' Para o0 O3 e NO; foi considerada a maior média horaria diaria (CETESB,
2014).

3.4 ANALISE DESCRITIVA

Foi realizada a analise descritiva de todas as variaveis em termos de seus
valores de tendéncia central e de dispersado (CALLEGARI-JACQUES, 2003).
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3.4.1 Variaveis de Estudo

3.4.1.1 Dependentes (resposta)

As variaveis dependentes sdo também conhecidas como variavel resposta, ou
seja, sdo as variaveis dos desfechos de interesse. Neste estudo, as variaveis
respostas (doencas) de interesse foram estratificadas por faixa etaria e género e
estédo descritas a seguir:

e DIC>60 — Numero diario de internacdes por Doencas Isquémicas do Coracéo
para a faixa etaria de 60 ou mais anos;
e DICF>60 — Numero diario de internagbes por Doencas Isquémicas do

Coracdo para a faixa etaria de 60 ou mais anos, para o género Feminino;

e DICM>60 — Numero diario de internacdes por Doencas Isquémicas do

Coracao para a faixa etaria de 60 ou mais anos, para o género Masculino.

3.4.1.2 Independentes

Este estudo considerou como variaveis independentes os niveis médios

diarios de cada poluente atmosférico, descritos anteriormente.

3.4.1.3 De Controle

Os estudos de epidemiologia ambiental tém mostrado a presenca de
variacbes sazonais na ocorréncia de eventos de interesse nas variaveis
independentes. As variaveis definidas para controle da sazonalidade foram:

e Numero de dias transcorridos: cada dia do periodo de estudo foi numerado
cronologicamente, de 1 a 2.... Esta variavel foi utilizada para controle da
sazonalidade de longa durac&do, como aquelas decorrentes da influéncia das
estacdes do ano;

e Dias da semana: os dias da semana foi numerados (1 - Domingo, 2 -
Segunda-feira, 3 - Terca-feira, 4 - Quarta-feira, 5 - Quinta-feira, 6 - Sexta-feira,
7 - S4dbado) e esta variavel foi utilizada para controle das variagbes semanais

gue ocorrem tanto nas internacdes hospitalares quanto nas concentracdes
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dos poluentes. Durante os finais de semana hd uma queda nas internacdes
hospitalares que € inerente ao funcionamento dos hospitais e que independe

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

3.5 ANALISE ESTATISTICA

Com o objetivo de se verificar a associacao linear entre os poluentes do ar e
entre estes e as variaveis meteoroldgicas, foi utilizada a andalise de correlacao
através do Coeficiente de Correlacdo de Pearson.

Também foram utilizados os modelos lineares generalizados polinomiais de
regressao de Poisson (MLG) (MCCULLAGH AND NELDER, 1989).

Para ajustar a dependéncia especifica de cada varidvel resposta na
sazonalidade de longa duracéo foi utilizado o alisador natural cubic spline. O nimero
de pontos de inflexdo ou os graus de liberdade do alisador foram escolhidos de
forma a minimizar a soma da autocorrelacdo dos residuos e o critério de informacéo
de Akaike (AKAIKE, 1973).

Foram utilizados modelos com defasagem distribuida pelo fato de exposicoes
ambientais poderem causar efeitos deletérios, no caso internacdes por doencas
cardiovasculares, no dia da exposi¢ao, no dia seguinte, ou até varios dias apés a
exposicao. Portanto, as internacdes que ocorrem em um determinado dia podem ser
resultado da exposicdo que ocorreu no mesmo dia mais as exposicdes que
ocorreram em cada um dos dias precedentes. A exposicdo a poluicdo do ar se
enquadra na situacao anteriormente descrita.

Para dados com distribuicdo normal, suprimindo-se as co-variaveis um

modelo de defasagem distribuida pode assumir a seguinte forma:

Log[E(Yt)] = a + BOXt + ... + BgXt-q + &t

Em que Xt-q é a exposicao ambiental de interesse, por exemplo, poluentes do
ar, g séo os dias antes do evento estimado, por exemplo, internagdes hospitalares.

O efeito total da exposicdo ambiental é a soma dos efeitos estimados dos g
dias subsequentes. Portanto, pode ser escrita como ($0 +... + Bq. Entretanto, a alta
correlacdo entre dados de dias consecutivos torna instavel estimativas individuais

para cada [3q.
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Para solucionar este problema, foi imposto um fator de restricdo que faz com
que os 3gs variem suavemente como uma fungao polinomial dos dias do periodo de
defasagem analisado. Este modelo de defasagem com distribuicdo polinomial tem g
dias e d graus de liberdade (grau do polinbmio) e pode ser mais ou menos restritivo
em fungao do grau do polindmio utilizado.

Como o ponto central de interesse deste estudo é estimar os efeitos dos
poluentes do ar sobre as internacdes hospitalares por doencas cardiovasculares e
explorar a estrutura de defasagem entre a exposicdo a esses fatores e o desfecho
analisado, sera utilizado modelos de defasagem com distribuicdo polinomial para os
poluentes.

Foram estimados os efeitos das exposi¢cdes aos poluentes em uma estrutura
de defasagem de 7 dias (dia da exposicao e até 6 dias apds a exposicdo) utilizando-
se polinbmios de terceiro grau que permitem estimativas flexiveis e mais estaveis do
gue os modelos sem restricdo. (ZANOBETTI et al., 2002; MARTINS et al., 2006).

Os resultados foram apresentados como 0 acréscimo no numero de
internacdes hospitalares por doencas cardiovasculares e seus respectivos intervalos
de confianca de 95%, para cada dia do periodo de defasagem analisado, devido a
aumentos de um interquartil na concentragcdo dos poluentes. A variacdo interquartil
pode ser definida como a diferenca entre o terceiro e o primeiro quartil dos valores
de uma determinada variavel. A estimativa de aumento percentual e do respectivo

intervalo de confianca de 95% pode ser representada por:

Aumento (%) = (e(Bq *VIQ) - 1) * 100

Em que VIQ é a variacao interquartil, e

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

Em que EPq é o erro padréao de cada Bq.

O nivel de significancia o = 5% foi adotado em todas as analises.

Pacote estatistico utilizado foi o SPLUS 4.5 for Windows.
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3.6 CONSIDERACOES ETICAS

Este estudo utilizou dados secundarios, niumero de internacdes diarias por
Doencas Isquémicas do Coragdo que foram colhidos no banco de dados do
DATASUS. Nao oferece riscos para a populacdo envolvida, portanto dispensa o
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO e necessidade de

aprovacao pelo Comité de Etica em Pesquisas.



RESULTADOS
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4 RESULTADOS

4.1 ANALISE DESCRITIVA

Foram internados na cidade de S&o Paulo no Sistema Unico de Saude (SUS),
no periodo do estudo, 6.528.945 pacientes. Destes, 358.970 eram idosos e com
doencas do aparelho cardiocirculatorio. Sendo que em 100.641 (28%) dessas
internacdes foi diagnosticado Doenca Isquémica do Coragao (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 analise descritiva das internacdes por DIC estratificadas
por sexo. O numero internacdes diarias de idosos por DIC varia de 02 a 56 casos e

ha um predominio de idosos do sexo masculino com DIC em relagdo ao feminino.

TABELA 1. Anélise Descritiva das internacdes de idosos por DIC estratificada
por sexo.

Doenca Isquémica do Coracéo

Total Feminino Masculino
Média 22,07 9,55 12,52
Mediana 22,00 9,00 12,00
Desvio Padréo 8,32 4,20 5,40
Minimo 2,00 0,00 0,00
Maximo 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 analise descritiva do total de internacfes por DIC em idosos, as internagcdes
por DIC em idosos do sexo feminino e as internacdes por DIC em idosos do sexo

masculino estardo representadas por graficos a seguir.
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Grafico 1: Analise descritiva para internagcdes por DIC em idosos em Sao

Paulo.
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O gréfico 1 apresenta andlise descritiva para internacdes por DIC em idosos.
Neste observa-se que o aumento nas internagdes por doengas isquémicas do
coracdo em idosos tem sido uma constante, além disso, percebe-se que no ano de
2003 houve um aumento ainda maior dessas internacdes (pico).

Grafico 2: Anédlise descritiva para internacdes por DIC em idosos no sexo
feminino.
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O Gréfico 2 exibe a andlise descritiva para internagdes 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 numero permaneceu mantendo o

mesmo padrao.

Grafico 3: Andlise descritiva para internacdes por DIC em idosos no sexo
masculino.
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No Grafico 3 que apresenta a analise descritiva para internacées por DIC no
sexo masculino pode-se observar que ha um pico de internacées nos anos de 2003
e 2005, permanece mantendo o mesmo padrdo e depois em 2011, sofre um

aumento novamente (em pico).

A tabela 2 e os graficos de 4 a 8 apresentam a andlise descritiva dos

principais poluentes do ar, no periodo em que foi realizado o estudo.
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TABELA 2. Analise descritiva dos principais poluentes do ar.

O3 CO
(ng/m®)  (ppm)  NOz(ug/m®)  SOx(ug/m®)  PMig(ug/m?)

Média 85,30 1,89 90,45 10,91 41,57
Mediana 79,34 1,61 80,67 9,61 37,00
Desvio Padrao 39,96 1,13 42,12 6,22 19,78
Minimo 8,81 0,09 19,14 0,37 8,26
Maximo 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

Gréfico 4: Série de tempo para 0 O3 (ug/m®) no municipio de S&o Paulo para os
anos de 2000 a 2012.
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Na série de tempo apresentada para o Oz pode-se observar que este

ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar (160ug/m®) 221 vezes.
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Grafico 5: Série de tempo para o CO (ppm) no municipio de Sdo Paulo para os
anos de 2000 a 2012.

14,00 -
12,00

10,00
&
o

8,00
6,00

4,00

2,00

T 1 L
Q My .
S

S D

v
N
Q Q\'\Q Q'\’\

Q N 3 > ol
S o S S Q
N} QO ) ) Q

v 0\'\'1« 0,»\% 0,»\'» Q\'\"b
0"\ 0\'\ o\'\ Q"'\ 0\'\ 0'\'\ Q"\ d\\

No grafico 5 observa-se que na série de tempo apresentada para o CO este,
no ano de 2003, ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar (9 ppm) 5 vezes.

Gréfico 6: Série de tempo para o NO, (ug/m®) no municipio de S&o Paulo para
os anos de 2000 a 2012.
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No gréfico 6 pode-se observar que na série de tempo apresentada para o
NO,, este ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar (320pg/m®), 2 vezes
durante ano de 2003. Também para a média anual (100pg/m® o NO, ultrapassou

seu padrdo de qualidade em praticamente todo o periodo do estudo.
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Grafico 7: Série de tempo para 0 SO, (ug/m3) no municipio de Sao Paulo para
0s anos de 2000 a 2012.
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O grafico 7 apresenta uma série de tempo para o SO, e pode-se observar
que este ndo ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar (365ug/m® em

nenhum momento do estudo.

No gréfico 8 é apresentada uma série de tempo para o PM;j,, pode-se
observar que este no ano de 2001 ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar
(150ug/m®) 1 vez. Também a média anual ultrapassou seu padrdo de qualidade do

ar (50ug/m3), ocorrendo em praticamente todo o periodo do estudo.
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Gréfico 8: Série de tempo para o PMyo (ug/m®) no municipio de S&o Paulo para
0s anos de 2000 a 2012.
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Os graficos 9 e 10 apresentam as variaveis climaticas, no periodo em que foi
realizado o estudo.

Grafico 9: Andlise de série de tempo para e temperatura minima no municipio
de Sdo Paulo para os anos de 2000 a 2012.
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No grafico 9 é apresentada uma série de tempo para a temperatura minima,
onde observa-se que em apenas um dia durante o periodo do estudo, no ano 2000 a
temperatura foi de -0,2°C, constatando-se que 0 municipio de Sao Paulo néo

apresenta temperaturas muito baixas.

Gréafico 10: Analise de série de tempo para e umidade média no municipio de
Séo Paulo para os anos de 2000 a 2012.
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Pela série de tempo apresentada no grafico de numero 10, pode-se perceber
gue em Séo Paulo a umidade média variou muito durante o periodo do estudo.

Na tabela 3 que apresenta o coeficiente de correlacdo de Spearman, pode-se
constatar que os poluentes estdo diretamente relacionados entre si e inversamente
relacionados com a temperatura e umidade, exceto o 0zénio que esta diretamente

relacionado com a temperatura.
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TABELA 3. Coeficiente de Correlacdo de Pearson para os poluentes e variaveis

climéticas para o municipio de Séo Paulo.

CcO NO; SO, PMio Temperatura
O3 (ug/m®)  (ppm)  (ug/m®  (ug/m®) (ug/m°)  minima (°C)
O3 (pg/m3) 1,00
CO (ppm) 0,135~ 1,00
NO, (ug/m?) 0,424" 0,693 1,00
SO, (ug/m?) 0,199 0,608 0,591 1,00
PMyo (ug/m?®) 0,500 0,635° 0,738" 0,620° 1,00
Temperatura K% *% *% *% K%
o 0,202 -0,234" -0,164" -0,364" -0,210 1,00
minima (°C)
Umldade *k *k *k *k *k
_ -0,403 -0,088" -0,273" -0,231" -0,421 0,01
Média (%)

Onde: **: p<0,001

4.1.1 Estimativas de Efeito e Defasagem

Serdo apresentadas graficamente as estimativas de efeito e defasagem e os
aumentos percentuais, por dia, para o desfecho em fungcdo de aumento de um
interquartil na concentracao dos poluentes do ar.

A figura 3 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do
0zonio nas internacdes por doencas isquémicas do coracdo em idosos, observa-se
gue nao houve influéncia deste poluente no numero de internagdes por DIC total, e 0

mesmo padrdo se repete para os dois sexos.



51

Figura 3: Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e respectivo
intervalo de confianga de 95%, nas internag8es por DIC total, feminino e masculino, devido ao
aumento de um interquartil na concentracdo de O3 (52,17ug/m3).
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Na figura 4 sdo apresentadas as estimativas de efeito e estrutura de
defasagem do PMy, nas internagcfes por DIC em idosos e pode-se constatar um
efeito agudo no mesmo dia da exposicdo ao poluente e no dia seguinte a esta
exposicdo. Para o aumento de um interquartil (24,42 pg/m®) de PMy, observa-se um
aumento correspondente de 2,62 % no numero de internacdes por DIC total (IC95%:
1,46 - 3,79).

Quanto as internacdes de idosos do sexo feminino por DIC apds a exposi¢ao
ao PM;p observa-se um efeito agudo e estatisticamente significativo no mesmo dia e
no dia seguinte & exposicdo. Para o aumento de um interquartil (24,42 ug/m®) de
PM3o observa-se um aumento de 3,31% nas interna¢des por DIC no sexo feminino
(1C95%: 1,65 - 4,98).

J& nas internacdes de idosos por DIC do sexo masculino apds a exposicao ao
PMjp, nota-se que ha um efeito agudo apenas no dia do evento. E verifica-se que
para o aumento de um interquartil (24,42 ug/m?’) de PMjo ha um aumento de 2,89%

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

intervalo de confianca de 95%, nas interna¢cdes por DIC total, feminino e masculino, devido ao

aumento de um interquartil na concentracdo de PMyq (24,42ug/m3).
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A figura 5 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do
SO, nas internacdes de idosos por DIC. No total de internagfes observa-se um
efeito agudo e estatisticamente significativo no dia em que ocorreu a exposicéo e
este efeito ainda se mantém ainda no dia seguinte a exposi¢cdo, porém em menor
intensidade. Para o aumento de um interquartil (7,48 pg/m® de SO, verifica-se um
aumento de 4,28% no total de internac¢des por DIC em idosos (IC95%: 3,12 - 5,43).

Para as internagbes por DIC em idosos do sexo feminino observa-se um
efeito agudo e estatisticamente significativo no mesmo dia e no dia seguinte a
exposicdo. Para o aumento de um interquartil (7,48 pg/m°) de SO, observa-se um
aumento de 3,79 % nas internagcdes por DIC em idosos do sexo feminino (IC95%:
2,13 - 5,45)

Quanto as internacdes por DIC em idosos do sexo masculino também se
verifica um efeito agudo e estatisticamente significativo no mesmo dia e no dia
seguinte a exposicdo. Para o aumento de um interquartil (7,48 ug/m3) de SO,
observa-se um aumento de 5,61% nas internagdes por DIC em idosos do sexo
masculino (IC95%: 4,16 - 7,06).
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Figura 5: Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e respectivo
intervalo de confianca de 95%, nas internagcdes por DIC total, feminino e masculino, devido ao
aumento de um interquartil na concentracédo de SO, (7,48ug/m3).
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Nas estimativas de efeito e estrutura de defasagem do NO; nas internacdes
de idosos por DIC apresentada na figura 6, observa-se no total de internacdes por
DIC um efeito agudo e estatisticamente significativo somente no dia em que ocorreu
a exposicdo. Para 0 aumento de um interquartil (51,89 ng/m? de NO, verifica-se um
aumento correspondente de 4,23% no total de internacbes por DIC em idosos
(1C95%: 3,12 - 5,35).

Quanto as internag¢des por DIC em idosos do sexo feminino constata-se um
efeito agudo e estatisticamente significativo apenas no dia em que ocorreu a
exposicdo ao poluente. Para 0o aumento de um interquartil (51,89 pg/m*) de NO;
observa-se um aumento de 4,44% nas internagdes por DIC em idosos do sexo
feminino (1C95%: 2,87 - 6,02).

Também nas internacdes por DIC em idosos do sexo masculino observa-se
um efeito agudo e estatisticamente significativo somente no dia em que ocorreu a
exposicao ao poluente (NO,). Para o aumento de um interquartil (51,89 ug/m3) de
NO, observa-se um aumento de 4,52 % nas internagdes por DIC em idosos do sexo
masculino (IC95%: 3,13 - 5,92).
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Figura 6: Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e respectivo
intervalo de confianga de 95%, nas internag8es por DIC total, feminino e masculino, devido ao
aumento de um interquartil na concentracdo de NO, (51,89ug/m3).
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A figura 7 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do CO
nas internacdes de idosos por DIC, observa-se no total de internacfes por DIC um
efeito agudo e estatisticamente significativo no dia em que ocorreu a exposigao.
Para o aumento de um interquartil (1,33 ppm) de CO verifica-se um aumento de
1,82% no total de internacdes por DIC em idosos (IC95%: 0,77 - 2,88).

Nas internacdes por DIC em idosos do sexo feminino constata-se um efeito
agudo e estatisticamente significativo apenas no dia em que ocorreu a exposicao ao
poluente. Para o aumento de um interquartil (1,33 ppm) de CO observa-se um
aumento de 1,84% nas internacfes por DIC em idosos do sexo feminino (IC95%:
0,34 - 3,34).

Quanto as internacdes por DIC em idosos do sexo masculino também se
observa um efeito agudo e estatisticamente significativo somente no dia em que
ocorreu a exposicao. Para o aumento de um interquartil (1,33 ppm) de CO observa-
se um aumento de 1,94 % nas internac¢des por DIC em idosos do sexo masculino
(1C95%: 0,62 - 3,26).
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Figura 7: Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e respectivo
intervalo de confianga de 95%, nas internag8es por DIC total, feminino e masculino, devido ao
aumento de um interquartil na concentracédo de CO (1,33ppm).
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5 DISCUSSAO

Este estudo teve como objetivo verificar a relacdo entre as internagcdes
hospitalares de idosos no SUS por doenca isquémica do coracéo e a poluicdo do ar
na cidade de S&ao Paulo.

A abordagem deste tema é bastante pertinente, pois poluicdo do ar e doenca
isquémica do coracdo sdo dois grandes problemas de saude publica que estédo
intimamente relacionados ao modo de vida das grandes cidades, como é o caso de
Séo Paulo.

Além dos ja conhecidos fatores de risco para as doencas cardiovasculares
como colesterol alto, o tabagismo, o diabetes e o0 sedentarismo a poluicdo ambiental
também tem sido associada ao adoecimento ou ao agravamento das doencas que
afetam o sistema cardiovascular (BRUNEKREEF E HOLGATE, 2002; DOCKERY,
2001). Contudo, entre outros impactos da exposicdo humana causados pela
poluicdo os riscos sdo maiores para as doencas do coracdo do que para todas as
doencas cardiovasculares. (BALLESTER et al., 2005).

Estudos epidemiolégicos ja demonstraram que fatores individuais, ambientais,
socioecon6micos e condi¢cdes de moradia podem aumentar a susceptibilidade aos
poluentes atmosféricos. Dentre os fatores individuais os extremos da piramide etaria
tém 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
internacdes de pessoas com mais de 60 anos, por ser esta faixa etaria considerada
uma das mais suscetiveis aos efeitos da poluicdo atmosférica.

O presente estudo evidencia a importante contribuicdo dos poluentes do ar
nas internacdes hospitalares de idosos por doenca isquémica do coracao na cidade
de S&o Paulo, principalmente no sexo masculino que demonstrou uma maior
susceptibilidade as doencas isquémicas do coracdo em associacdo com aumentos
nos niveis de poluicdo. Convém ressaltar que nao foi possivel, neste estudo, atribuir
a um unico poluente os efeitos adversos da poluicdo do ar sobre a saude, assim
como no estudo de Koken et al., (2003), nas internagcdes por DIC em idosos foram

observadas associagdes com mais de um poluente.
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Quanto ao padrao de distribuicdo dos efeitos dos poluentes, para as doencas
isquémicas do coracdo observa-se um efeito agudo e positivo no dia da exposicao
ao poluente ou um dia ap0s essa exposicao.

Como ja mencionado acima, verificou-se neste estudo um predominio de
internacdes de idosos do sexo masculino (56,7%) com DIC em relagdo ao feminino
(43,3%), demonstrando uma maior susceptibilidade do sexo masculino as doencas
isquémicas do coracdo. Esse resultado € semelhante ao de Koken e colaboradores
(2003), com idosos nos Estados Unidos onde as doencas cardiovasculares foram o
motivo da internacdo de mais homens que mulheres. Este mesmo estudo afirma que
0 sexo masculino é um importante fator de risco para o desenvolvimento de todas as
doencas cardiovasculares, exceto para a insuficiéncia cardiaca congestiva, que €&
mais presente em mulheres. Entretanto, estudos epidemiolégicos como o de
Gouveia e colaboradores (2006) e MARTINS (2004) demonstraram que tanto
homens idosos quanto mulheres idosas séo suscetiveis aos danos cardiovasculares
causados pela exposicdo aos poluentes atmosféricos.

Para Bellasi e colaboradores (2007), a doenca isquémica do coracéo parece
diferir substancialmente em homens e em mulheres. Comparando em relagdo aos
homens, as mulheres tém: uma grande prevaléncia de doenga coronariana em idade
mais avancada, a maior taxa de morte por doencga coronaria, 0s piores resultados
apos eventos coronarianos agudos, mecanismos fisiopatologicos de doenca
coronariana diferentes, apresentacfes e fatores de risco diferentes. De dificil
diagndstico € a principal causa de morte em mulheres. A doenca arterial coronariana
€ a principal causa de morte e incapacidade nas mulheres dos paises ocidentais,
responsaveis por quase 250.000 mortes de mulheres por anos nos Estados Unidos,
gue atribui 38% das mortes em mulheres para a doenca arterial coronariana, em
comparagao com apenas 22% para cancer.

Ainda segundo Bellasi e colaboradores (2007), as mulheres podem ser mais
seriamente afetadas do que os homens na doenca isquémica do coracéo, devido as
mesmas possuirem artérias coronarias menores, que ao sofrerem uma estenose ou
disfuncdo endotelial reduzem ainda mais o seu didmetro. Essa disfungcéo endotelial
das artérias e arteriolas menores pode explicar, em parte, sintomas atipicos em
mulheres e ser responsavel pela isquemia do miocardio, mesmo na auséncia de

fluxo limitativos em artérias coronarias epicardicas.
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A Erosdo da placa com a subsequente formagcdo de trombos € duas vezes
mais susceptivel de ser fator precipitante da doenca isquémica em mulheres do que
em homens, porém os homens tém maior incidéncia de ruptura da placa. Também,
guando acometidas por um infarto agudo do miocéardio 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 periodo deste estudo o ozoénio ultrapassou o limite diario de
qgualidade de ar 221 vezes, porém ndo houve associacdo positiva deste poluente ao
percentual de internagbes de idosos por doencas isquémicas do coragdo, assim
como no numero de internacdes quando diferenciadas por sexo. Entretanto, esse
resultado ndo indica que esse poluente ndo contribuiu de alguma forma para o
aumento da morbidade (doenca isquémica do coragdo) em idosos, mas apenas que
ele ndo se mostrou estatisticamente significativo. Estudos como de Ballester e
colaboradores (2005) alertam, que o ozdnio pela sua capacidade oxidante, além de
causar inflamacédo do pulméo, pode aumentar o trabalho do miocardio e prejudicar
as trocas gasosas pulmonares de forma muito importante em pessoas com
insuficiéncia cardiovascular preexistente, com ou sem doenca pulmonar
concomitante.

No presente estudo o aumento de um interquartil (52,17ug/m3) de O3
proporciona um aumento correspondente de 0,36 % no numero de internagcdes 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
ozbnio nas admissdes hospitalares por aterosclerose coronariana no segundo dia
apos a exposicao ao poluente. Um aumento no nivel médio diario 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 admissdes hospitalares por aterosclerose
coronariana.

Outro estudo, realizado na Franga, associou 0 0z6nio ao aumento do risco de
Infarto Agudo do Miocardio (IAM), apds encontrar um risco aumentado de 5% de
IAM associado a um aumento de 5 mg/m3 na concentracdo de O3z (BROOK et al.,
2004).

Com relacdo ao material particulado, neste estudo constata-se no total de
internagdes por DIC em idosos um efeito agudo e estatisticamente significativo, no

mesmo dia da exposicdo ao poluente e no dia seguinte a esta exposi¢cdo. Para o
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aumento de um interquartil (24,42 upg/m®) de PMy, observa-se um aumento
correspondente de 2,62 % no namero de interna¢des por DIC total (1C95%: 1,46 -
3,79). Esses resultados conferem com os de Gouveia e colaboradores (2006), no
qual um aumento de 10pg/m?® no nivel de material particulado inalavel associa-se ao
incremento de 1,5% de internacdes por doenca isquémica do coracdo em idosos.
Também, Ballester e colaboradores (2005), num estudo realizado em algumas
cidades espanholas concluiu que um aumento de 10mg/m?® nos niveis de PMy, foi
associado com um aumento de 0,9% (IC95%: 0,4 a 1,5%) no numero de internacdes
hospitalares por doencas cardiovasculares, e de 1,6% (1C95%:0,8 - 2,3%) para as
doencas do coracao.

Para Brook e colaboradores (2004), estudos realizados na America do Norte e
Europa tém associado diretamente poluicdo do ar com doenca isquémica do
coracdo, arritmias e parada cardiaca. Estes estudos mostraram aumentos
significativos na taxa de admisséo hospitalar de 0,8% para a insuficiéncia cardiaca e
0,7% para a doenca isquémica do coracdo para um aumento correspondente de
10pg/m® de PMyo.

Ainda para Brook e colaboradores (2004), a poluicdo do ar acarreta tanto os
eventos cardiovasculares isquémicos como 0s hao isquémicos, sendo o risco ainda
maior para 0s isquémicos. Apds exposicdo em logo prazo foi observado forte
associacdo entre PM,s e mortalidade cardiovascular global confirmada por um
aumento de 10pg/m*® (RR= 1,12; 1C95%: 1,08-1,15). Porém, com risco aumentado
de cardiopatia isquémica (RR= 1,18; 1C95%: 1,14-1,23), que também representou a
maior proporcdo de mortes. Além disso, o risco de arritmia, insuficiéncia cardiaca,
parada cardiaca ou mortalidade foi também aumentado (RR= 1,13; 1C95%: 1,05-
1,21). Nao houve evidéncia de excesso de mortalidade em todo o grupo, devido a
outras razdes como aneurismas de aorta, acidente vascular cerebral, diabetes,
doenca hipertensiva, ou qualquer doenca respiratéria.

Metandlise dos principais estudos publicados nos ultimos 20 anos apud
Lombardi et al., (2010), revela que uma elevacao de 10 g/m3 na concentracdao de PM
esta associada a um aumento de 0,8% na internacdo por doenca cerebrovascular,
de 0,86% por doenca vascular periférica, de 0,44% por doenca isquémica cardiaca,
de 0,57% por arritmia e de 1,28% por insuficiéncia cardiaca.

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

aluminio Costello e colaboradores (2014) concluiram haver evidéncias de que a
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exposicdo ocupacional recente para PM, s aumenta o risco de doencga isquémica do
coracdo mesmo em niveis relativamente baixos de exposicéo.

Siponen e colaboradores (2015) ap6s compararem 52 idosos com doenca
iIsquémica do coracéo e os efeitos de curto prazo do PM; 5, de diferentes fontes de
emissao sobre os niveis sanguineos de marcadores de inflamacdo sistémica e
comprovaram associacdes estatisticamente significativas entre as emissdes de
trafego e os niveis da Inter-leucina 12 (IL12) em 1 dia ap0s a exposicao.
Associacdes da C Reativa (MPO) e Mieloperoxidase (MPO) e Combustdo de
biomassa com uma defasagem de 2 dias apés a exposi¢cdo e com a IL12, enquanto
a industria de celulose foi associado com a MPO no dia em que ocorreu a
exposicao, também foi positivamente associada com IL12, mas ndo com a PCR.
Constatando que a inflamagdo desempenha um importante papel no
desenvolvimento de doencas cardiovasculares, como a aterosclerose, e alteracbes
agudas no estado inflamatério estdo associadas com a vulnerabilidade da placa
aterosclerotica.

Estudo realizado em Beijing na China observou um efeito agudo entre a
exposicdo ao PM. s e a morbidade e mortalidade por DIC. Um aumento de 10pg/m?
no nivel de PM, s 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 exposicdo ao material particulado
dependem do tempo e da quantidade de particulas inaladas. Sendo, o infarto do
miocéardio (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
alteracao dos niveis pressoricos (BROOK, 2008; FORESTIERE et al., 2005) os mais
citados pela literatura. Varios mecanismos fisiopatoldgicos tém sido propostos pelos
danos cardiovasculares como a ativacdo de alguns mediadores quimicos pelas
particulas, provocando aumento na coagulacdo sanguinea e alteracdo no controle
automatico cardiaco causando um aumento da frequéncia cardiaca e uma
diminuicdo na sua variabilidade. As particulas também estdo associadas ao principal
fator de risco cardiovascular, a hipertensao (BALLESTER et al.; 2005).

Durante o periodo em que foi realizado este estudo o SO, néo ultrapassou o
limite diario de qualidade do ar, que é 365ug/m3. Entretanto, este estudo

demonstrou associacdo positiva e estatisticamente significativa deste poluente e
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internacdes de idosos por DIC. No total de internagdes observa-se um efeito agudo
e estatisticamente significativo no dia em que ocorreu a exposicdo e este efeito
ainda se mantém no dia seguinte a exposi¢cao, porém em menor intensidade. Para o
aumento de um interquartil (7,48 png/m®) de SO, verifica-se um aumento de 4,28% no
total de internagdes por DIC em idosos (IC95%: 3,12 - 5,43). Também estudos
realizados por Koken e colaboradores 2003 encontraram associa¢cfes positivas de
internacdes hospitalares para arritmias cardiacas, com aumento nas concentracdes
diarias de SO,. Um aumento de um interquartil (25-75) em concentragcbes médias
diarias de SO, (3,8-7,2 ppb) estd associada a uma mudanca de 9% no risco de
hospitalizacdo por arritmias cardiacas (IC95%: —0,34 a 18,93%). Estes mesmos
autores afirmam que os mecanismos fisiopatolégicos pelos quais o SO, causa danos
cardiovasculares ndo séo ainda suficientemente compreendidos.

Ja Routledge e colaboradores (2005), realizaram um estudo com voluntarios
saudaveis e pacientes com angina estavel expostos a concentracdes controladas de
particulas de carbono e SO,, sozinhos e em combinacdo, e 0 uso de oxigénio
medicinal para controle. E constataram que nos voluntarios saudaveis, ndo houve
alteracdo nos marcadores de controle vagal cardiaco em resposta a exposi¢cédo de
particulas, mas em comparagdo com a resposta ao ar, aumentou transitoriamente
imediatamente apds a exposicdo. Nao houve nenhuma alteracéo imediata, mas uma
reducdo significativa dos marcadores da VFC do controle vagal cardiaco em quatro
horas apds a exposicdo. Nenhuma dessas alteracdes foi observada em pacientes
com angina estavel. O poluente ndo causou qualquer alteracdo nos marcadores de
inflamacao ou de coagulacédo a zero, quatro, ou 24 horas.

Em voluntarios saudaveis, a exposicdo em curto prazo as particulas de
carbono puro ndo causa efeito adverso sobre a variabilidade da frequéncia cardiaca
ou uma resposta inflamatéria sistémica. Os efeitos adversos do veiculo derivado
particulas sdo susceptiveis de serem causadas por espécies mais reativas
encontradas na superficie da particula. Estes resultados sugerem que a exposi¢cao
em curto prazo para SO, provoca uma diminuicdo nas medidas do controle vagal
cardiaco e sensibilidade barorreflexa em seres humanos saudaveis. O efeito foi
observado quatro horas apés a exposicdo a SO, em 200 partes por bilhdo (ppb),
uma concentracdo frequentemente encontrada durante episodios de poluicdo. Essa
reducdo no controle vagal causada pela exposicdo ao SO, aumenta a

susceptibilidade ventricular a arritmias.
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Também foi constatada por este estudo uma associacdo estatisticamente
significativa do CO com as internacdes 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
internagdes por DIC em idosos (IC95%: 0,77 - 2,88). Corroborando com estes
resultados Ballester e colaboradores (2005) comprovaram que um aumento de 1
mg/m® nos niveis de CO foi associado com um aumento de 2,1% (0,7 a 3,5%) nas
admissodes por DCV e 4,2% (1,3 para 7,1%) nas admissdes por doencas do coracgao.
Para Koken e colaboradores (2003), o CO parece estar significativamente associado
a insuficiéncia cardiaca, visto que um aumento de 0,8-1,1 ppm em CO na média
diaria esta associado com um risco de 11% de hospitalizacdo por insuficiéncia
cardiaca congestiva.

Este estudo encontrou uma relagédo positiva entre o0 NO, e DIC em idosos.
Porém né&o foi encontrado na literatura estudos que relacionassem NO, e DIC
diretamente, mas isso pode ser devido ao fato de que muitos locais ndo medem o
poluente NO, como o municipio de Sédo Paulo.

Segundo Ballester e colaboradores (2005), a relagdo do NO, com internacdes
hospitalares por doencas cardiovasculares foi incluida em muitos estudos, sendo
comprovada uma associagdo significativa, na maioria deles. No entanto, 0s
resultados obtidos nos modelos de multi-poluentes induzem a alguma controvérsia.
Em alguns casos, estimativas robustas sdo obtidas, enquanto em outros, as
mudancas nas estimativas sugerem que tais associacbes nao podem ser
independentes de outros poluentes.

Estudos como de Braga e colaboradores (2001) afirmam que os extremos de
temperatura associado a poluicdo do ar apresentam relacdo com o surgimento de
doencas e aumento de mortalidade. Os mecanismos que ligam temperatura a
mortalidade e morbidade cardiovascular também tém sido postulados. A viscosidade
do sangue e os niveis de colesterol sofrem aumentos com temperaturas elevadas
(KEATINGE et al., 1986 apud KOKEN et al., 2003), enquanto que a pressao arterial
e 0s niveis de fibrinogénio aumentam durante o inverno, embora temperatura
exterior ndo parece determinar a variagdo sazonal do fibrinogénio (VAN DER BOM
et al., 1997 apud KOKEN et al., 2003). Porém a temperatura ndo foi objeto deste
estudo.

A metodologia utilizada neste estudo € semelhante a outros estudos dos

efeitos dos poluentes do ar sobre a saude, realizados no Brasil e em outros paises,
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uma vez que os estudos de séries temporais sdo adequados para estimar impactos
de curto prazo quando se trabalha a relacdo poluicdo e saude. As variaveis de
confusdo incluidas nos modelos de regressdo, como tendéncias de longa
(sazonalidade) e curta (dias da semana) duragéo e as variaveis meteorologicas, sao
as mesmas utilizadas em estudos que tratam deste tema.

Sendo este um estudo ecoldgico ndo se dispde de informacdes individuais
sobre exposicdo e doenca. Por exemplo, ndo se pode afirmar com certeza que
aqueles individuos que foram hospitalizados eram 0s mais expostos aos niveis de
poluicdo do ar. Entretanto, como a exposicao € medida de maneira ecologica (pela
média dos niveis mensurados em toda a cidade de S&o Paulo) assume-se que uma
variacdo no nivel médio de poluicdo do ar num determinado dia no Municipio reflita
também uma variacdo na exposi¢cdo média de cada individuo residente nele. Além
disso, a evolucdo das andlises estatisticas proporciona uma maior consisténcia nos
resultados.

Este estudo utilizou o banco de dados do SUS, devido a grande maioria da
populacao utilizar o SUS (quase 80%), excluindo dessa forma dados dos hospitais
particulares que ndo estao conveniados ao SUS. Desse modo, generalizagdo dos
resultados devera ser feita para populacbes que apresentem caracteristicas
idénticas 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 néo
idénticos). E sugerem que mesmo em niveis menores de concentracdo a poluicdo
do ar causa efeitos adversos sobre a saude da populacdo, principalmente nos
grupos mais vulneraveis.

E importante destacar a necessidade de politicas publicas de controle da
qgualidade do ar nas cidades, objetivando a promocéo da salude e o bem estar da
populacdo. Visto que, o desenvolvimento de politicas publicas de saude aliadas as
demais politicas sociais sdo essenciais para aumentar a longevidade humana e a

gualidade de vida.
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6 CONCLUSAO

Este estudo mostrou uma relacdo positiva entre poluicdo do ar e doenca
iIsquémica do coracgéo (DIC) em idosos.

Os poluentes mais relacionados a DIC no sexo masculino foram o0 SO,, 0 NO,
e 0 CO, ja no sexo feminino o mais relacionado foi 0 PMyg,

Houve uma alta correlacdo entre os poluentes e entre estes e as variaveis

climéticas.
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