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RESUMO

Apesar de haver evidéncias robustas sobre os efeitos da exposicdo a poluicdo do ar
sobre as doencas cardiovasculares, pouco tem sido estudado sobre a modificacéo
desta relacdo induzida pela faixa etaria e pelo sexo. Este estudo tem por objetivo
avaliar a relacdo entre poluicdo do ar e internacdes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva (ICC), em adultos e idosos, na cidade de Sdo Paulo, estratificado por
sexo, explorando estruturas de defasagens, para o periodo de 2000 a 2013. Este é
um estudo ecoldgico de séries temporais, que utiliza informacdes de internagbes
hospitalares obtidas junto ao banco de dados do Sistema Unico de Salde
(DATASUS), as informacdes sobre os niveis diarios de PM1o, SO2, O3, NO2, CO,
temperatura minima e umidade relativa média foram obtidos junto a Agéncia
Ambiental do Estado de S&o Paulo (CETESB). Foi realizada a andlise descritiva e
calculado o coeficiente de correlagdo de Pearson. Para se avaliar a relacdo entre
exposicao a poluentes e os desfechos de interesse foi utilizado modelos polinomiais
lineares generalizados de regressdo de Poisson explorando estruturas de
defasagens de até 7 dias. Os modelos foram ajustados para sazonalidade de curta e
longa duracdo e pelas variaveis meteoroldgicas. O nivel de significancia foi de 5%.
Os poluentes estavam diretamente correlacionados entre si (p<0,001) e
inversamente correlacionada com variaveis meteoroldgicas (p<0,001), com excecao
do Os, que foi diretamente correlacionada com a temperatura (p< 0,001). Para o
aumento de um interquartil (7,63ug/m3) no nivel de SO2, entre os adultos (45-60
anos) esteve relacionado com o0 aumento nas admissdes hospitalares por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva de 5,32% (1C95%: 5,29 - 5,36) para mulheres e
7,75% (IC95%: 7,53 - 7,96) para os homens nos dois primeiros dias apés a
exposicao. No grupo de idosos (60 ou mais anos de idade) esse aumento elevou as
admissodes por ICC em 6,69 % (IC95%: 6,62 - 6,75) para mulheres e 5,83 % (IC95%:
5,75 - 5, 90) para os homens nos dois primeiros dias ap0s a exposi¢cédo. Para PMio
em relacdo aos adultos (45-60 anos) um aumento de 24,28ug/m® elevou as
internagdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em 11,38% (1C95%: 10,68 -
12,09) para mulheres e 4,08% (IC95 %: 4,04 - 4,12) para 0os homens nos trés
primeiros dias ap0s a exposi¢do. No grupo de idosos (60 ou mais anos de idade)
observou-se um aumento de 6,92 % (IC95%: 6,86 - 6,98) para mulheres e 5,97%



(1C95%: 5,90 - 6,04) para os homens nos dois primeiros dias apds a exposi¢do nas
internagdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva. Os efeitos adversos de SO:2
sobre admissfes de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva foram maiores em homens
adultos do que nas mulheres. No entanto, no grupo de idosos os efeitos adversos de
SOz sobre admissdes de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva foram maiores nos
grupos de mulheres. Ja para o PMio, as mulheres parecem ser mais suscetiveis do
gque os homens, devido aos efeitos adversos do PMio sobre admissbes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva, principalmente no grupo etario mais jovem.
Conclui-se que o efeito dos poluentes do ar nas admissoées por ICC diferem por faixa

etaria e sexo.

Descritores: Insuficiéncia Cardiaca Congestiva; Poluicdo do Ar; Adulto; Idoso.



ABSTRACT

Although there are robust evidence on the effects of exposure to air pollution on
cardiovascular disease, little has been studied about the modification of this
relationship induced by age and sex. This study aims to evaluate the relationship
between air pollution and hospital admissions for Congestive Heart Failure (CHF) in
adults and elderly in the city of S&o Paulo, stratified by sex, exploiting gaps structures
for the 2000-2013 period. This is an ecological time series study, which uses hospital
admissions information obtained from the Brazilian Unified Database Health
(DATASUS), information on the daily levels of PMi1o, SO2, O3, NO2, CO, minimum
temperature and average relative humidity were obtained from the Environmental
Agency of the State of Sdo Paulo (CETESB). A descriptive analysis was performed
and calculated the Pearson correlation coefficient. To assess the relationship
between exposure to pollutants and the outcomes of interest was used linear
polynomial models with generalized Poisson regression exploring lags structures of
up to 7 days. The models were adjusted for short and long term, and weather
variables seasonality. The significance level was 5%. Results showed that
contaminants were directly correlated (p <0.001), and inversely correlated with
weather variables (p < 0.001), except Os, which was directly correlated with
temperature (p <0.001). For the increase of one interquartile (7.63ug/m?3) in the SO2
level among adults (45-60 years) was related to the increase in hospital admissions
for CHF of 5.32% (CI95%: 5.29-5.36) for women and 7.75% (Cl195%: 7.53-7.96) for
men in the first two days after exposure. In the group of elderly (60 years old) this
increase raised admissions for CHF in 6.69% (CI95%: 6.62-6.75) for women and
5.83% (CI95%: 5.75-5.90) for men in the first two days after exposure. For PMio in
relation to adults (45-60 years) an increase of 24.28ug/m? increased hospitalizations
for ICC in 11.38% (CI95%: 10.68-12.09) for women and 4.08% (CI95%: 4.04-4.12)
for men in the first three days after exposure. In the group of elderly (60 years old)
there was an increase of 6.92% (CI95%: 6.86-6.98) for women and 5.97% (C195%:
5.90-6 04) for men in the first two days after exposure in hospitalizations for ICC. The
adverse effects of SO2 on CHF admissions in adult were higher men than in women.
However, in the elderly group the adverse effects of SO2 on CHF admissions were

higher in the women's groups. As for PMio, women seem to be more susceptible than



men due to the adverse effects of PMio on admissions for CHF, especially in the
younger age group. It is concluded that the effect of air pollutants in admissions for
CHF differ by age and sex.

Keywords: Congestive Heart Failure; Air pollution; Adult; Elderly.
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1. INTRODUCAO

Nos séculos XVIII e XIX, com a Revolugdo Industrial iniciou-se uma
economia industrializada focada no espaco urbano e com grande aumento de
consumo de recursos naturais, trazendo como consequéncia um acréscimo da
poluicdo atmosférica. Isso ocorreu devido a queima em grande escala, de
lenha e carvdo para as industrias, posteriormente, pela queima de

combustiveis fosseis em motores a explosdo (FONOFF, 2014).

A relacéo entre efeitos a saude e poluicdo atmosférica foi estabelecida a
partir de episodios agudos de contaminacao do ar e estudos sobre a ocorréncia
do excesso de milhares de mortes registradas no Vale do Meuse, em 1930, em

Donora em 1948 e em Londres em 1952 (FONOFF, 2014).

Durante o século XX, no Brasil os seus centros urbanos foram se
tornando mais populosos e com isso levou a instalacdo de industrias de grande
porte, sem a preocupacdo com o0 controle das emissdes de poluentes
atmosféricos, sendo possivel a visualizacdo de chaminés emitindo enormes
guantidades de fumaca, além da presenca de veiculos automotores em grande

escala (FONOFF, 2014).

Em virtude desse acréscimo de poluentes, a qualidade do ar passou a
ser um problema de saude publica, desempenhando elevado risco a salude da
populacdo. Com os estudos epidemioldgicos realizados na metade do século
passado, foram comprovadas as relagbes da poluicdo atmosférica e suas
implicagdes na saude (GOUVEIA et al., 2006). Esses estudos evidenciam uma
associacdo entre os niveis poluentes com o numero de casos de mortes e

namero de admissdes hospitalares devido a problemas cardiovasculares e
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respiratérios. Pacientes e pessoas idosas com doencas cardiorrespiratorias
pré-existentes sdo mais vulneraveis a pior evolucdo, quando comparados com

a populacéo saudavel (ALSELME, 2007).

Os efeitos de fatores ambientais na saude, como a poluicdo do ar,
temperatura e umidade, vem sendo discutidos por pesquisadores (RUCKER et

al., 2011; YE et al., 2012; Yl et al., 2010; ARBEX et al., 2009).

Portanto, a morbidade e mortalidade cardiorrespiratdrias estao
relacionadas com aumentos nos niveis das concentracdes atmosféricas de
particulas e gases (POPE, 2000; VERAS et al., 2010). Esses desfechos podem
tornar-se mais frequentes e intensos tanto pela acdo de agentes

meteoroldgicos quanto pela qualidade do ar (CURRIERO et al., 2002).

A caracterizagcdo do papel individual de cada fator de risco (poluentes e
fatores meteoroldgicos) auxilia na melhor compreensdo dos mecanismos, bem
como na estruturacao de acbes de mitigacdo e controle. Ha estudos que focam
na descricdo da relacdo entre saude e poluicdo, controlando para temperatura
(MARTINS et al., 2006; ZANOBETTI, 2006), enquanto outros, na descricao da
relacdo entre saude e temperatura, controlando para poluentes (BELL et al.,

2008; STAFOGGIA et al., 2006).

Contudo, a medida que a exposicdo a poluicdo e as condicdes
meteoroldgicas ocorrem de forma simultdnea, além do efeito individual,
devemos buscar compreender a interacdo entre tais fatores, observando se
atuam como modificadores de efeito. A combinacéo dos riscos pode obedecer
a padroes simples ou complexos e que podem variar geograficamente. Sua

caracterizagcdo podera esclarecer muitos questionamentos ao definir
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estimativas mais realistas de risco e estabelecer novas diretrizes em saude

publica.

1.1 POLUENTES ATMOSFERICOS

A poluicéo do ar é definida como sendo o processo de introducdo de
diversos poluentes na atmosfera que causam danos aos seres humanos,
outros organismos vivos e o meio ambiente (FRANKLIN et al., 2015; KINNEY,

2008; BRAUER et al., 2012; KIM et al., 2013; KIM et al., 2015).

Os poluentes atmosféricos incluem toda e qualquer forma de matéria ou
energia com intensidade e em quantidade, concentracdo, tempo ou
caracteristicas em desacordo com o0s niveis estabelecidos em legislacéo, e que
tornem ou possam tornar o ar improprio, nocivo ou ofensivo a saude,
inconveniente ao bem-estar publico, causando males aos materiais, a fauna e a
flora ou prejudicial & seguranca, ao uso e gozo da propriedade e as atividades

normais dos seres humanos (US EPA, 2006, CETESB, 2015).

Os poluentes podem ser liquidos, gasosos ou sélidos e serem
provenientes de fontes naturais ou da atividade humana. A atividade humana é
a principal fonte geradora. O crescimento populacional, industrial e econémico,
habitos da populacdo e o grau de controle exercido nas atividades contribuem

para isso (CETESB, 2014).

Quanto a sua origem os poluentes sao classificados em: primarios e
secundarios. Os poluentes primarios sao aqueles emitidos diretamente na
atmosfera. S&o exemplos os particulados, mondxido de carbono, Oxidos de

nitrogénio, hidrocarbonetos entre outros. JA os poluentes secundarios sao
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aqueles produzidos a partir de reacdes quimicas entre poluentes primarios e/ou
constituintes naturais da atmosfera. Sdo exemplos os 6xidos de nitrogénio ou o
trioxido de enxofre, formados na atmosfera a partir de emissées de industrias

(CETESB, 2014a,).

Os poluentes atmosféricos podem ser originados de processos nhaturais
ou antropogénicos. Sdo exemplos de fontes naturais os gases emitidos por
erupcdes vulcanicas, decomposicdo de animais e vegetais, ressuspensao de
poeiras do solo pelos ventos, formacéo de gas metano em pantanos, aerossois
marinhos, polen de plantas, incéndios naturais em florestas, entre outros. As
fontes antropogénicas sao diversas, mas podem ser citadas: construgoes,
incineracéo de lixo, equipamentos de refrigeracdo e ar condicionado, queima
de combustiveis diversos, queimas na agricultura, processos e operacfes

industriais, entre outros (RESENDE, 2007).

A Organizagdo Mundial de Saude (WHO, 2005), elencou nas ultimas
duas década, as evidéncias clinicas e epidemiol6gicas que ligaram a polui¢éo
do ar e seus efeitos a saude, em particular os efeitos a exposicdo de: Monoxido
de Carbono (CO), Oxidos de Nitrogénio, Dioxido de Enxofre (SO2), Ozénio,

Chumbo e Material Particulado (PM).

1.1.1 Material Particulado (PM)

Estima-se que anualmente, 2,1 milhdes de pessoas morrem devido a
exposicdo ao Material Particulado (PM). O material particulado é formado por
uma mistura heterogénea de particulas sélidas e liquidas suspensas no ar que
variam continuamente no espaco e tempo em tamanho e composi¢cdo quimica.

Os constituintes quimicos do PM séo variados, podendo ser: nitratos, sulfatos,

27



carbonos elementares e organicos, compostos organicos (por exemplo
hidrocarbonetos aromaticos policiclicos), compostos bioldgicos (endotoxicinas,
fragmentos celulares, etc) e metais (ferro, cobre, niquel, zinco e vanadio) (KIM

et al., 2015; WHO, 2013).

Figura 1- Principais componentes do Material Particulado
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O PM é medido em base seca, eliminando na medi¢cdo ndo apenas as
goticulas de vapor e flocos de neve, mas também todos os vapores, sejam eles
aguosos ou organicos, que sao evaporados ou dissecados do PM durante o

processo de secagem (VALLERO, 2014).



Apesar da maioria dos poluentes serem classificados por sua
composi¢cdo quimica, as particulas sdo primeiramente classificadas de acordo
com as suas propriedades fisicas. PM € uma classificacao fisica amplamente
utilizada para particulas encontradas no ar, como poeira, sujeira, fuligem,
fumaca e goticulas. O PM ndo é uma entidade quimica especifica, mas uma
mistura de particulas proveniente de diferentes fontes, diferentes tamanhos,
composi¢cbes e propriedades. O diametro aerodindmico é utilizado como o
principal critério por descrever a habilidade de transporte na atmosfera e/ou
habilidade de inalacdo através do sistema respiratério (VALLERO, 2014; KIM et

al., 2015).

O material particulado pode também se formar na atmosfera a partir de
gases como didxido de enxofre, 6xidos de nitrogénio e compostos organicos
volateis (COVs), que sédo emitidos principalmente em atividades de combustéo,
transformando-se em particulas como resultado de rea¢des quimicas no ar. O
tamanho das particulas estd diretamente associado ao seu potencial para
causar problemas a saude, sendo que quanto menores, maiores os efeitos

provocados a saude humana (CETESB, 2015).

Essas particulas se apresentam sob uma enorme gama de tamanhos.
Algumas podem ser vistas a olho nu, outras somente com uso de microscopios,
podendo também reduzir a visibilidade na atmosfera (US EPA, 2006, CETESB,

2015).

O tamanho das particulas varia desde ultrafino a grosso e esta
extremamente ligado ao seu potencial de causar doencas. As Agéncias

Reguladoras tém dividido as particulas em duas categorias baseado em sua
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capacidade de penetracdo nos pulmdes. O tamanho da particula é determinado
por como a particula é formada. Se a particula for pequena e com baixa massa,
ela pode ficar suspensa no ar por longos periodos de tempo (VALLERO, 2014;

CETESB, 2015).

As particulas maiores (10um) cujo didmetro aerodindmico esta entre 2,5
e 10 micrémetros, sdo encontradas na fumaca e na fuligem e podem acumular-
se nas vias respiratérias superiores, agravando problemas respiratérios como o

da asma (VALLERO, 2014; CETESB, 2015).

As particulas menores (< 2.5um) podem ser definidas de maneira
simplificada como aquelas cujo didmetro aerodindmico é menor que 2,5
micrébmetros. S&o percebidas de maneira indireta, através da maneira na qual
elas propagam, difratam, absorvem e refletem a luz. Devido ao seu tamanho
diminuto, penetram profundamente no sistema respiratério, podendo atingir 0s
alvéolos pulmonares e causar doencas respiratérias e cardiacas (RAMIRES,

2013; VALLERO, 2014; CETESB, 2015).

As particulas consideradas ultrafinas (PMo,1)) com didmetro menor que
0,1um ainda estdo nos estagios iniciais de pesquisa. A Figura 2 mostra a
comparacao das propriedades béasicas de PM em relacdo ao tamanho da

particula: Fina (PMz,s) e Grossa (PM1o) (VALLERO, 2014; KIM et al., 2015).
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Figura 2- Comparacao do tamanho aerodinamico das particulas (PMz2,5 — PM10)
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As fontes das particulas sdo bem variaveis. Elas podem ser emitidas
diretamente para o ar através de fontes estacionarias, como fabricas, centrais
elétricas, queimadas ao céu aberto e por veiculos (conhecidas como fontes
moveis), primeiro pela emissao direta da combustao interna dos motores, mas
também pelo lancamento de particulas em outras areas devido o movimento
dos automoveis. Fontes ndo pontuais incluem construcdes, atividades de
agricultura como arar e cultivo, mineracdo e incéndios florestais (VALLERO,

2014).

O perigo causado pela inalagdo de particulas depende ndo s6 da forma
e tamanho das mesmas como também da composi¢cdo quimica e do lugar no

qgual elas foram depositadas no sistema respiratério.
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1.1.2 Diéxido de Enxofre (SOz2)

O Dioxido de Enxofre é um gés, sendo invisivel e reage facilmente com
outras substancias para formar compostos danosos a saude, como o acido
sulfurico, acido sulfuroso e particulas de sulfato. Aproximadamente 99% do
diéxido de enxofre presente no ar € proveniente de fontes humanas. A principal
fonte de SO2 no ar sé@o as atividades industriais que processam materiais que
contem ou queimam substancias que contem enxofre. O SOz também esta
presente nas emissdes veiculares, como resultado da combustdo (US EPA,

2015).

Resulta principalmente da queima de combustiveis que contém enxofre,
como 6leo diesel, 6leo combustivel industrial e gasolina. E um dos principais
formadores da chuva &cida. O dioxido de enxofre pode reagir com outras
substancias presentes no ar formando particulas de sulfato que séo

responsaveis pela reducao da visibilidade na atmosfera (CETESB, 2015).

As emissfes de Dioxido de Enxofre apresentam elevado impacto na
salde humana e nos ecossistemas terrestres. Devido seu potencial de risco, o
poluente vem sofrido acfes regulatérias pelas agéncias de protecdo. O SO2 é
também um principal precursor de aerossoéis antropogénicos na atmosfera. O
SO:2 afeta a saude humana ao ser inalado. Irrita 0 nariz, garganta e as vias
aéreas causando tosse, falta de ar ou dificuldade ao respirar. Os efeitos sdo
sentidos rapidamente e em média, as pessoas sentem 0s piores sintomas de
10 a 15 minutos apos a inalacdo (KLIMONT et al., 2013; CHEN et al., 2012;

US EPA, 2015).
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1.1.3 Monoxido de Carbono (CO)

O monoxido de carbono € um gas inodoro, incolor e extremamente
toxico que resulta da queima incompleta de combustiveis de origem organica
(combustiveis fosseis, biomassa, etc). A grande parte das emissdes de CO no
ambiente é proveniente de fontes moéveis. E utilizado como agente redutor no
processamento de minérios e na obtencdo do hidrogénio a partir da agua e
como matéria-prima para a producdo de acido acético, plasticos, metanol e

formiatos (US EPA, 2015; CETESB, 2012).

Em geral € encontrado em maiores concentracfes nas cidades, emitido
principalmente por veiculos automotores. Altas concentracbes de CO sao

encontradas em areas de intensa circulacédo de veiculos (CETESB, 2015).

E liberado no ambiente por fontes naturais (atividade vulcanica,
descargas elétricas e emissdo de gas natural) e como produto da combustao
incompleta de combustiveis fdosseis, sistemas de aquecimento, usinas
termelétricas a carvao, queima de biomassa e tabaco. Outras fontes incluem a
oxidacdo fotoquimica de compostos organicos volateis na atmosfera ou na

superficie de corpos de agua (CETESB, 2012).

A principal via de exposicao € a respiratoria. Intoxicacfes agudas podem
ser fatais. Uma vez inalado, o gas é rapidamente absorvido nos pulmdes e em
circulacdo liga-se de maneira estavel com a hemoglobina, impedindo o
transporte do oxigénio e causando hipoxia tecidual. Por isso, a exposicdo ao
composto estd também associada a prejuizos na acuidade visual, no
aprendizado, na capacidade de trabalho e aumento na mortalidade por infarto

cardiaco agudo entre idosos (CETESB, 2012).
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O CO possui uma densidade um pouco menor que o ar. No corpo
humano, ele reage prontamente com a hemoglobina para formar a
carboxihemoglobina (COHb). A afinidade da hemoglobina com o monéxido de
carbono é de 200-250 vezes maior que a do oxigénio. O CO pode causar efeitos
danosos ao reduzir a entrega de oxigénio aos Orgdos, coracdo e cérebro, e
tecidos. Em extremos niveis, o CO pode causar a morte (US EPA, 2015;

CETESB, 2012).

1.1.4 Diéxido de Nitrogénio (NO2)

O Nitrogénio (N) faz parte dos sistemas abioticos (sem vida) e bibticos
(vivos) da Terra. O elemento € encontrado em vérias formas que se movem a
razBes variaveis formando o ciclo do nitrogénio. O Nitrogénio esta presente em
reservatérios como a atmosfera, organismos vivos, solo e oceanos (VALLERO,

2014).

Os compostos N entram na troposfera por varios mecanismos. Somado
a concentracdo padrao da molécula N, varios compostos sdo formados pelas
reacbfes que variam em velocidade, de muito rapidas (especialmente a
combustdo) a muito divagares (reacbes de micrébios). Os dois principais
poluentes do ar regulados sdo o Oxido Nitrico e o Dioxido de Nitrogénio. O
Oxido Nitrico (NO) é um gas sem cor e odor e é essencialmente insolivel na
agua. O Didxido de Nitrogénio possui um pungente odor acido e € solavel na

agua (VALLERO, 2014).

Os especialistas em poluicdo, atualmente, referem-se ao NO e NO:2
coletivamente como NOx, devido o tempo de vida do NO apds a emissao ser

curto, mais de alguns minutos mas menos que uma hora. A formacao do NO se
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da pela simples oxidagdo da molécula N a altas temperaturas (VALLERO,

2014).

N2+ 02 — 2NO (1)

O NO emitido rapidamente sofre transformacéao fotoquimica em NO2

2NO + 02 = 2NO2 (2)

Apesar das suas similaridades, os dois componentes devem ser
separados, em termos de analise de risco, devido aos diferentes efeitos de
saude. Fontes moveis, como por exemplo carros, caminhdes, trens, navios e
avides, sdo os maiores emissores de NOx. Ja as fontes estacionarias sao as

industrias e termoelétricas (VALLERO, 2014).

Os compostos de nitrogénio sdo formados a partir da queima de
combustiveis em altas temperaturas (veiculos, industrias, residéncias, etc.) e
de fontes naturais. Em grandes cidades, os veiculos geralmente sdo os
principais responsaveis pela emissdo dos 6xidos de nitrogénio. O NO, sob a
acao de luz solar se transforma em NO:2 e tem papel importante na formacéo
de oxidantes fotoquimicos como o ozénio. Dependendo das concentracdes, 0

NO:2 causa prejuizos a saude (CETESB, 2015).

Varios danos a saude e ao meio ambiente estdo associados aos
compostos de nitrogénio: problemas respiratorios, danos a qualidade da agua,
aguecimento global, formacé&o de produtos toxicos na atmosfera, diminuicdo da

visibilidade, entre outros (US EPA, 2006; RESENDE, 2007).
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1.1.5 Ozbnio (0O3)

O ozbnio esta naturalmente presente na estratosfera, onde forma uma
camada protetora contra os efeitos danosos da radiacéo ultravioleta, porém na

troposfera é considerado um poluente (CETESB, 2014b).

A mistura de compostos organicos volateis (presentes em tintas, sprays
aerossois, repelentes, desinfetantes, pesticidas, etc) e oxidos de nitrogénio
(NOXx) reagindo a luz do sol levam a formacéo do Oz6nio. Essa reacao ocorre
na camada mais baixa da atmosfera na troposfera. Como 0s seres vivos vivem
e respiram na troposfera, o Ozénio presente na superficie apresenta problemas
aos humanos e causa danos a vegetacdo e a vida selvagem (VALLERO,

2014).

E um poluente secundério, ou seja, ndo € emitido diretamente pelas
fontes estacionarias ou moveis, mas € um oxidante fotoquimico formado na
atmosfera por reacdes quimicas envolvendo poluentes organicos, oxidos de
nitrogénio (NOx), oxigénio e luz solar, motivo pelo qual também se usa a
designacdo poluente fotoquimico, que necessita da luz em seu ciclo de

formacéo (CETESB, 2014b)

A partir da emissdo de veiculos, processos industriais, vapores de
gasolina, solventes quimicos, sdo gerados Oxidos de nitrogénio e poluentes
organicos que, associados ao oxigénio do ar e a luz solar, produzem o ozénio
no nivel do solo. Em sua maioria, os 6xidos de nitrogénio formados por esta
rota sdo emitidos como 6xido nitrico. Em menor proporcéo, sdo emitidos como

dioxido de nitrogénio primario, assim, a maior propor¢cdo do dioxido de
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nitrogénio na atmosfera € secundaria, resultado de reagBes quimicas

atmosféricas (CETESB, 2014b; VALLERO, 2014).

A formacgdo do ozbdnio na atmosfera inicia-se pela fotolise do NO2. O
produto desta reacdo, NO, reage rapidamente com Os para regenerar NO:2

(CETESB, 2014b; VALLERO,2014).

NO:2 — NO + O 1)
O+02 —  Os (2)
O3 +NO — NO2 + O2 (3)

Dessa maneira, 0 O3 mantém-se em estado estacionario, que depende
da velocidade da fotdlise do NO2 e da razdo. Assim, se henhum outro processo
convertesse NO em NO2, a concentracdo de o0zOnio n&o aumentaria
significativamente. No entanto, na presenca dos compostos organicos volateis,
as concentracfes de o0z6nio aumentam, uma vez que NO é convertido a NO2
via formacao de radicais. A velocidade de formacédo do ozonio depende da

quantidade e da reatividade de cada um desses compostos (CETESB, 2014b).

A formacéo do 0zbnio proximo a superficie é extremamente influenciada
pelas condi¢cdes meteoroldgicas, como variacdo da nebulosidade, quantidade
de radiacdo solar incidente, altas temperaturas, transporte atmosférico de
precursores, bem como o transporte do préprio ozénio de uma regido para

outra (CETESB, 2014b).
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1.2 FATORES METEOROLOGICOS

A concentracdo de poluentes esta fortemente relacionada as condi¢des
meteoroldgicas. Alguns dos parametros que favorecem altos indices de
poluicdo sdo: alta porcentagem de calmaria, ventos fracos, inversfes térmicas

a baixa altitude e umidade relativa do ar.

A inversao térmica se caracteriza por uma camada de ar quente que se
forma sobre a cidade, “aprisionando” o ar e impedindo a dispersao dos
poluentes. Problemas decorrentes da baixa umidade do ar e da alta

concentracdo de poluentes (CETESB, 2015).

1.2.1 Temperatura

Historicamente a temperatura sempre foi tratada como fator de confuséo
na relacdo entre poluicdo e saude. Entretanto, o apelo da mudanca do clima
levou a uma mudanca de paradigma na comunidade cientifica, que passou a
avaliar a variavel como fator de risco e como modificador do efeito da poluicédo

(PINHEIRO, 2013).

A associacéo entre altas e baixas temperaturas e diversos desfechos em
saude é constantemente reforcada na literatura (ARMSTRONG, 2006),

principalmente relacionada com a morbimortalidade cardiovascular.

1.2.2 Umidade

Este fenbmeno que é particularmente comum no inverno paulista,

guando as noites sédo frias e a temperatura tende a se elevar rapidamente
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durante o dia, provocando alteracdo no resfriamento natural do ar (CETESB,

2015).

1.3 POLUICAO E A CIDADE DE SAO PAULO

Ha registros em jornais paulistanos da década de 60 e especialmente de
70, de eventos agudos de poluicdo do ar que levaram a populagdo ao panico
devido aos fortes odores, resultantes do excesso de poluentes langados pelas
industrias na atmosfera, causando mal-estar e lotando os servicos médicos de

emergéncia (CETESB, 2015).

A populacédo estimada do Municipio de S&o Paulo pelo IBGE em 2010 foi
de 11.244.369 habitantes (5 323 385 habitantes eram homens e 5 920 984
habitantes eram mulheres), distribuidos em cerca de 1.500 km?. Esta cidade
esta localizada na regido Sudeste do Brasil, a 770 m de altitude e a cerca de 60
km de distancia do oceano. Mostra-se como a mais populosa da América
Latina e principal centro financeiro e corporativo do pais. O niumero de veiculos
registrados na cidade atingiu 7.960.681 em 2015 (DETRAN, 2015), sendo

considerada a principal fonte de poluicdo atmosférica da cidade.

O clima é considerado subtropical imido, com diminuicdo de chuvas no
inverno e assim sendo seco (junho-agosto) e um verdo Uumido (dezembro-
marcgo). Seus registros climatolégicos revelam que os valores minimos de
temperatura diaria mensal média e umidade relativa do ar ocorrem em julho e
agosto, 16 °C e 75%, respectivamente. O valor maximo de temperatura diaria
mensal média ocorre em fevereiro (22,5 °C) e o valor maximo mensal meédio de
umidade relativa diaria ocorre de dezembro a janeiro e de marc¢o a abril (80%).

Esses valores séo resultados da climatologia do Instituto Nacional de
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Meteorologia (INMET) para o periodo entre 1960 a 1990 (DE OLIVEIRA et al.,

2002).

O monitoramento da qualidade do ar, com a avaliagdo das
concentragbes de poluentes no Estado de S&o Paulo, foi iniciado na Regido
Metropolitana de Sao Paulo (RMSP), em 1972, com a instalacdo de 14
estacOes para medicdo didria dos niveis de dioxido de enxofre (SO2) e fumaca
preta. Nessa época, a qualidade do ar passou a ser divulgada diariamente a
populacdo por meio de boletins encaminhados a imprensa. Parte das estacdes,
denominadas manuais, continuam sendo utilizadas pela Companhia Ambiental
do Estado de Sao Paulo (CETESB) no monitoramento da qualidade do ar

(CETESB, 2015).

Em 1981, foi dado um salto qualitativo, com o inicio do monitoramento
automatico e a instalacdo de novas estagles, para a avaliacdo de dioxido de
enxofre (SOz), material particulado inaldvel (PMio), 0z6nio (Os), 6xidos de
nitrogénio — (NO, NO2z e NOx), mondxido de carbono — (CO) e hidrocarbonetos
nao-metanicos — (NMHC), além dos parametros meteoroldgicos como direcdo

e velocidade do vento, temperatura e umidade relativa do ar (CETESB, 2015).

Quando se determina a concentracdo de um poluente na atmosfera,
mede-se 0 grau de exposicao dos receptores (seres humanos, outros animais,
plantas, materiais) como resultado final do processo de lancamento desse
poluente na atmosfera a partir de suas fontes de emissao e suas intera¢des na
atmosfera do ponto de vista fisico (diluicdo) e quimico (rea¢cdes quimicas). O

sistema pode ser visualizado da seguinte forma: (CETESB, 2014a).
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Figura 3- Estrutura dos efeitos da poluicéo do ar relacionada ao transito
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Fonte: Adaptado de Cosselman et al (2015)

De acordo com CETESB (2014), no ano de 2013, as fontes de poluentes
sdo responsaveis pela emissdo anual de 1,46 milhdes de toneladas de
monoxido de carbono, 354 mil toneladas de hidrocarbonetos (HC), 317 mil
toneladas de 6xido de nitrogénio (NO), 28 mil toneladas de material particulado
(PM) e 12 mil toneladas de Oxido de enxofre (SO). Dos valores totais
apresentados, 0s veiculos sdo responsaveis por 97% das emissdes de CO,

97% HC, 96% NO, 40% PM e 42% SOXx.

A quantidade e variedade de poluentes atmosféricos sdo bastante
elevadas. Em raz&o disso, 0s 6rgdos que controlam a poluicdo atmosférica em

diversos paises elegeram o0s poluentes que se apresentam com maior
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frequéncia e que causam mais efeitos adversos ao meio ambiente para

controle (CARNEIRO, 2014).

Os padrbes de qualidade do ar (PQAr), segundo publicacdo da
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) em 2005, variam de acordo com a
abordagem adotada para balancear riscos a saude, viabilidade técnica,
consideracdes econdmicas e varios outros fatores politicos e sociais, que por
sua vez dependem, entre outras coisas, do nivel de desenvolvimento e da

capacidade nacional de gerenciar a qualidade do ar (CARNEIRO, 2014).

As diretrizes recomendadas pela OMS levam em conta esta
heterogeneidade 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 (CARNEIRO, 2014).

Os padrdes da qualidade do ar tem sido estabelecidos em todo o0 mundo
de acordo com a legislacédo de cada localidade. Em paises desenvolvidos estes
padrbes séo periodicamente revisados considerando uma adequada margem
de seguranca para a saude, a partir de evidencias relacionadas a natureza e a
severidade do efeito a saude envolvido, o tamanho da populagéo de risco, bem

como o tipo e nivel de incerteza (ESWORTHY, 2013; US EPA, 2011).

No Brasil os padrdes vigentes de qualidade do ar foram fixados na
Resolucdo Conselho Nacional do Meio Ambiente (CONAMA) n°® 03 de

28/06/1990, conforme apresentados no Quadro 1.
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Quadro 01 — Padrdes nacionais de qualidade do ar (Resoluggo CONAMA n°

03 de 28/06/1990).
24 horas? 240 150
Particulas totais em suspensao* (PTS) PITEEITECED € QENTES
volumes
MGA? 80 60
24 horas? 150
Particulas inalaveis (PM 10) Separacéo inerdal/filtragao
MAA3 50 50
24 horas? 150 100
Fumaca* (FMC) Refletancia
MAA3 60 40
24 horas? 365 100
Diéxido de enxofre (SO2) Pararosanilina
MAA3 80 40
- _ ) 1 horas?* 320 190
Diéxido de nitrogénio (NO2) Quimiluminescéncia
MAA3 100 100
40000 40000
1 horas!
35 ppm 35 ppm =
Monéxido de carbono (CO) Infrao\(_ermel_ho Ete
10000 10000 SREELO
8 horas?
9 ppm 9 ppm
Ozdnio (Os) 8 horas? 160 160 Quimiluminescéncia

1- N&o deve ser excedido mais que uma vez ao ano. 2- Média geométrica anual. 3- Média aritmética anual
Fonte: Relatério CETESB, 2014a.

Segundo a Resolugdo CONAMA n° 03/1990 os padrdes de qualidade do
ar podem ser divididos em primarios e secundarios. Sdo padrées primarios de
qualidade do ar as concentracdes de poluentes que, ultrapassadas, poderéo
afetar a saude da populacdo. Podem ser entendidos como niveis maximos
toleraveis de concentracdo de poluentes atmosféricos, constituindo-se em
metas de curto e médio prazo. Sdo padrdes secundarios de qualidade do ar as
concentracfes de poluentes atmosféricos abaixo das quais se prevé o minimo
efeito adverso sobre o bem estar da populacdo, assim como o0 minimo dano a

fauna e a flora, aos materiais e ao meio ambiente em geral. Podem ser
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entendidos como niveis desejados de concentracdo de poluentes, constituindo-

se em meta de longo prazo (CONAMA, 1990).

Apenas o Estado de S&o Paulo revisou os padrbes vigentes,
apresentando novas metas para adequagdo dos padrBes locais através de
Decreto Estadual n® 59.113, de 23/04/2013, o processo iniciado em 2008
baseado em diretrizes da Organizacdo Mundial de Saude. Este decreto
estabelece metas intermediérias e metas finais a partir de acdes gradativas, a
que esta vigente é Ml 1 que estd em assinalado em vermelho no Quadro 2

(CETESB,2015).

Quadro 2 — Padrfes Estaduais de Qualidade do Ar (Decreto Estadual n°

59.113 de 23/04/2013)

Poluente Tempo de MI 1 MI 2 MI 3 PF
Amostragem | (pg/m?) (ng/m?) (ng/m?) (ng/m?)
Particulas inalaveis 24 horas 120 100 75 50
(PM 10) MAA! 40 35 30 20
Particulas inalaveis 24 horas 60 50 37 25
finas (PM 2,5)
MAA? 20 17 15 10
Di6xido de enxofre 24 horas 60 40 30 20
(SO2) MAAL 40 30 20 -
Di6xido de nitrogénio 1 horas 260 240 220 200
(NO2) MAA! 60 50 45 40
Ozonio (Os) 8 horas 140 130 120 100
Monéxido de carbono 8 horas i i ) 900m
(CO) pp
- e 24 horas 120 100 75 50
umaca*
& MAA! 40 35 30 20
Particulas totais em 24 horas - - - 240
suspenséo* (PTS) MGA?Z ; ) ) 80
Chumbo** (Pb) MAA? - - - 0,5

1-Média aritmética anual. 2- Média geométrica anual. * Fumaca e Particulas Totais em Suspenséo —
parametros auxiliares a serem utilizados apenas em situacdes especificas, a critério da CETESB.
**Chumbo — a ser monitorado apenas em areas especificas, a critério da CETESB.

Fonte: CETESB, 2015.
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A Legislagdo Estadual (DE n° 59.113/2013) estabelece também critérios
para episodios criticos de polui¢do do ar, que estdo apresentados no Quadro 3.
A declaracéo dos estados de Atencéo, Alerta e Emergéncia, além dos niveis de
concentracdo excedidos, requer a previsdo de condicbes meteoroldgicas

desfavoraveis a disperséo dos poluentes (CETESB,2015).

Quadro 03 — Critério para episddios criticos de poluicdo do ar (Decreto

Estadual n° 59.113 de 23/04/2013)

Parametros Atencéao Alerta Emergéncia
. RSP 3

Particulas mal_a;rz;]s finas (pg/m?3) 125 210 250
Particulas inalaveis (ng/m?) - 24h 250 420 500
Di6éxido de enxofre (pg/m?) - 24h 800 1.600 2.100
Diéxido de nitrogénio (ug/m?3) - 1h 1.130 2.260 3.000
Monéxido de carbono (ppm) - 8h 15 30 40

Ozdnio (pg/m3) - 8h 200 400 600

Fonte: CETESB, 2015.

1.4 POLUICAO DO AR E DOENCAS CARDIOVASCULARES

As doencas cardiovasculares sdo a principal causa (numero um) de
mortes globais. S6 no ano de 2012, estima-se que 17.5 milhdes de pessoas
morreram pela doenca, representando 31% do total de mortes globais. Estima-
se gque 7.4 milhdes morreram devidos doenca cardiaca coronaria e 6.7 milhdes
devido derrame (WHO, 2015). As doencas cardiovasculares formadas pelos
distarbios do coracéo e vasos sanguineos que incluem as doengas coronarias
(doencas dos vasos sanguineos suprindo o musculo do coragéo); doencas
cerebrovasculares (doencas dos vasos sanguineos suprindo o ceérebro);
doencas das artérias periféricas (doencas dos vasos sanguineos suprindo

bracos e pernas); doencas reumaticas do coracdo (danos aos musculos do
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coracdo e valvulas cardiacas originarias de febre reumatica, causada por
bactérias streptococcus); doenca cardiaca congénita (mal formacdo da
estrutura cardiaca desde o nascimento); trombose e embolia pulmonar
(codgulos de sangues nas veias da perna, que podem se deslocar e mover
para coracéo e pulmdes).

Globalmente, 3.7 milhdes de mortes foram atribuidas a poluicdo do ar no
ano de 2012. Aproximadamente, 88% das mortes ocorreram em paises de
média e baixa renda, os quais representam 82% da populagdo mundial, sendo
o total de mortes por regido assim distribuida: Pacifico Oeste — 1.67 milhdes;
Sudoeste da Asia — 936.000; Mediterraneo Leste — 236.000; Europa — 200.000;
Africa — 176.000; América — 58.000. O remanescente dos 6bitos ocorreram nas
partes de alta renda da: Europa — 280.000; América — 94.000; Pacifico Oeste —
67.000; Mediterraneo Leste — 14.000 (WHO, 2014).

A expansdo econdmica global é largamente influenciada pela queima de
carvao e outros combustiveis fésseis, assim como os veiculos motorizados por
motores de combustéo interna que contribuem para a persisténcia de elevados
niveis de poluicdo do ar. Mais de 95% da populacdo urbana dos grandes
centros é exposta a niveis de poluicdo que excedem os niveis de qualidade do
ar determinado pela Organizacdo Mundial de Saude. Os veiculos a motor, a
fonte dominante de poluicdo do ar, lancam uma complexa mistura de produtos
da combustdo, principalmente Oxidos de nitrogénio, material particulado,
dioxido de carbono, metais, dioxido de enxofre, monoxido de carbono e

hidrocarbonetos (COSSELMAN et al., 2015).
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1.4.1.Mecanismos biologicos

Apesar de os mecanismos biologicos estarem ainda em estudo, existe
evidéncia que a inalacdo de PM pode causar hipercoagulabilidade,
sensibilizacdo e ativacdo de plaquetas, inflamagdo sistémica e estresse
oxidativo tendo como consequéncia direta ou indireta a doenca vascular,

aterosclerose e disfuncdo autondémica (FRANCHINI E MANNUCCI, 2012).

A literatura aponta como sendo trés possiveis caminhos percorridos
entre a inalacdo do material particulado e a instigagdo de respostas
cardiovasculares adversas: (1) “transbordamento” de mediadores de estresse
pro inflamatoérios ou oxidativos gerados nos pulmdes e depositados no sistema
circulatorio. (2) instigacdo do desequilibrio do sistema nervoso auténomo. (3)
lancamento de certas particulas ou componentes nos tecidos cardiovasculares.
Vale ressaltar que esses caminhos ndo sdo mutuamente exclusivos, podendo
ser ativados em diferentes ocasides ap06s a inalacdo de PM e variar conforme o

nivel de exposicao e quantidade inalada (FRANKLIN et al., 2015).

Podem ser citadas vérias alteragdes fisiologicas induzidas pela inalacédo
de PM como: disfuncdo endotelial, vasoconstricdo, aumento de arritmia e
mudancas hematoldgicas protrombdéticas e coagulantes podendo determinar os
eventos cardiovasculares resultantes, como por exemplo, derrame,

insuficiéncia cardiaca, engatilhada em cada paciente (FRANKLIN et al., 2015).
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Figura 4 - Caminhos percorridos entre a inalagdo do material particulado e a

instigacao de respostas cardiovasculares adversas
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Fonte: Adaptado de Franklin et al (2015)

A inalagdo de NO: afeta o batimento cardiaco, variacdo do batimento,
pressdo do sangue, tono vascular, coagulabilidade do sangue e a progressao
de aterosclerose. NO2 pode ativar caminhos inflamatorios e gerar oxigénio

reativo (GRINESKI et al., 2015).

Segundo Vallero (2014), existem trés possiveis caminhos ligando a
poluicdo do ar e arritmia e ICC: (1) os poluentes podem se deslocar, no qual

aumentam a pressdo do sangue e causam disfuncdo endotelial, que pode
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causar arritmia. (2) O estresse oxidativo, isquemia miocardica e coagulacdo
podem levar a arritmia. (3) Os poluentes podem alterar o sistema nervoso
autbnomo, levando a mudancas na variabilidade dos batimentos cardiacos,
repolarizacdo e mudanca de ritmo dos batimentos cardiacos que podem levar a

arritmia, conforme mostra a Figura 5.

Figura 5 - Possiveis mecanismos bioldgicos ligando poluicdo do ar com

arritmia cardiaca e Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
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Fonte: Adaptado de Vallero (2014)

Para Vallero (2014), a reduzida capacidade de transporte de Oz,
aumento de carbohemoglobina e diminuigdo dos niveis de hemoglobina devido
o CO, trazem como consequéncia danos ao sistema cardiovascular
particularmente ao coracdo. A toxicidade no pulmé&o e outras células e tecidos

do sistema pulmonar devido a poluicdo do ar causa danos adicionais ao
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sistema cardiovascular. Devido ao corpo humano ser um conjunto de sistemas
inter-relacionados, danos aos sistemas respiratério, enddcrino, neurolégico,
reprodutor e imunolégico sempre trardo consequéncias ao sistema

cardiovascular.

1.4.2 Estudos sobre poluicao e Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

A Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) € uma sindrome clinica
complexa de carater sistémico, definida como disfuncéo cardiaca que ocasiona
inadequado suprimento sanguineo para atender necessidades metabdlicas
tissulares, na presenca de retorno venoso normal, ou fazé-lo somente com
elevadas pressdes de enchimento. As alteracdes hemodinamicas comumente
encontradas na ICC envolvem resposta inadequada do débito cardiaco e
elevacdo das pressdes pulmonar e venosa sistémica. Na maioria das formas
de ICC, a reducao do débito cardiaco € responsavel pela inapropriada perfusao

tecidual (BOCCHI et al.,2009).

A insuficiéncia cardiaca € a via final comum da maioria das doencas que
acometem o coracdo, sendo um dos mais importantes desafios clinicos atuais
na area da saude. Trata-se de um problema epidémico em progressao

(BOCCHI et al., 2009).

As doencas cardiovasculares representaram a quarta causa de
internacdes no SUS. A ICC € a causa mais frequente de internagéo por doenca

cardiovascular (BRASIL, 2010).

No contexto geral, o primeiro artigo a investigar os efeitos da poluicao e

ICC foi Morris et al. (1995). No contexto brasileiro, s6 foram encontrados trés
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artigos publicados que tratam do problema: Martins et al. (2006), Negrete et al.

(2010) e Evo et al. (2011) (figura 6).

Figura 6 — Estudos analisando Insuficiéncia Cardiaca Congestiva e poluicao

atmosférica (1995 — 2015)
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Fonte: autoria prépria

Serdo explorados e descritos a seguir 0s principais pontos de cada

estudo.

Morris et al. (1995) € o primeiro artigo a investigar, sobre o efeito da
poluicdo do ar nas hospitalizagbes por ICC. Foi realizado em sete cidades
americanas com pessoas idosas. O CO foi o poluente que apresentou uma

relagcdo com o ICC nas sete cidades.
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No estudo de Schwartz e Morris (1995), a relagéo entre poluicdo do ar e

ICC para idosos na cidade de Detroit foi significativa para o PMio e CO.

Burnett et al. (1997), estudou as 10 maiores cidades do Canada e a
relacdo entre internacdo de idosos por ICC e poluicdo do ar, no periodo de
1981 a 1991; observaram uma relacdo entre CO, NO2, SO2 e COH e as
admissodes hospitalares por ICC em idosos. O CO no dia de admisséo por ICC
apresentou um maior poder de predicdo quando comparado aos dias

anteriores. O CO foi melhor previsor que o PMio para hospitalizagéo por ICC.

Morris e Naumova (1998) observaram que as admissbes hospitalares
por ICC para idosos nos anos de 1986 a 1989 na cidade de Chicago teve uma
relacdo com todos os poluentes estudados CO, SOz, NOz, Oz e PM1o. O fato
das relacdes observadas entre ICC e CO ocorrerem mesmo com niveis do CO
abaixo dos regulamentados, segundo o0s autores, 0s seguintes fatores
poderiam explicar este fato: (a) os niveis de monitoramento ambiental ndo
representa em sua magnitude os niveis de exposicao individual. As exposicdes
individuais podem ser bem maiores do que aquelas medidas em monitores
ambientais, especialmente para as pessoas envolvidas no transito de
automoéveis. Dias com elevado numero de automéveis e condicdes
meteoroldgicas desfavoraveis irdo aumentar o nivel ambiental de CO, mas
podem também aumentar o nivel de exposicdo dos passageiros nos
automoveis. (b) pessoas com ICC podem ser singularmente suscetiveis ao CO.
A maioria dos estudos laboratoriais dos efeitos do CO foram conduzidos entre
pessoas saudaveis jovens e de meia idade. Os estudos de pessoas com
doencas cardiacas focaram em pessoas com doenca coronaria arterial e ndo

com ICC. (c) a presenca de estressores adicionais pode modificar os efeitos do
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CO, como as evidencias do presente estudo atestaram (MORRIS E

NAUMOVA, 1998).

Em Toronto, Burnett et al. (1999), estudaram o impacto da poluicdo nas
internacdes por doencas respiratorias, cardiacas, vascular cerebral e vascular
periférica no periodo de 1980 a 1994. Para ICC, 0 PMio, PM1o-25 PM25e O3 ndo
apresentaram relacdo, porem o CO e o NO2 se mostraram relacionados com as

internagdes por ICC.

Wong et al. (1999), estudaram os efeitos, em curto prazo, da poluicdo do
ar e as admissdes hospitalares por doencgas cardiovascular e respiratoria na
cidade de Hong Kong no periodo de 1994 a 1995. A populacéao foi estratificada
em crianga, adultos e idosos. Os poluentes utilizados foram NO2, SOz, O3 e

PMao. Foi encontrado uma relagéo significativa entre todos os poluentes e ICC.

Linn et al. (2000), estudaram na cidade de Los Angeles a associacao
entre admissao hospitalar por doencas cardiopulmonares e a poluicdo na
cidade no periodo de 1992 a 1995. O CO e NO2 mostraram a maior relagédo

com doenca cardiovascular. O O3z ndo apresentou efeito.

Koken et al. (2003), investigaram os efeitos da poluicdo do ar e
hospitalizagéo nos idosos na cidade de Denver nos meses de julho e agosto
nos anos de 1993 a 1997. Esses meses foram escolhidos por serem 0s meses
com maior temperatura, maior nivel de atividades de lazer fora de casa e onde
pode ocorrer a maximizacao a exposicdo. O CO apresentou uma relacdo com o
ICC, o que esta relacionado com um aumento de 11% no risco de
hospitalizagéo por ICC. Nao foram encontradas associagdes entre PMio e NO2

para ICC.
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Para Metzger et al. (2004), os efeitos da poluicdo do ar e os registros de
entradas em emergéncias na cidade Atlanta nos anos de 1993 a 2000, o Unico

poluente que apresentou associacao foi 0 PMzs.

No estudo de Wellenius et al. (2005), avaliou-se a associacao entre a
poluicdo do ar e a taxa de hospitalizacao por ICC no Condado de Allegheny em
Pittsburg no periodo de 1987 a 1999 em idosos. Foram encontradas

associacdes entre todos os poluentes, com excec¢éo do Os.

Wellenius et al. (2006), investigaram o numero de interna¢des por ICC
de pacientes idosos nas cidades de Birmingham, Chicago, Cleveland, Detroit,
Minneapolis, New Haven e Seattle no periodo de 1986 a 1999 com o PMio. Foi
encontrada associacdo nas cidades de Chicago, Detroit, Cleveland, New
Haven, Minneapolis e Seattle. Um aumento de 10ug/m® no mesmo dia (lag 0)
no nivel de PMio acarretou um aumento de 0,72%. N&o houve diferenca entre

sexo para ICC.

O estudo Symons et al. (2006), trata da associagédo do PMz5s, CO, NO2 e
Os e ICC na cidade de Baltimore no ano de 2002, sendo encontrado apenas

um efeito com CO.

Martins et al. (2006), estudaram os efeitos do PMio e ICC na cidade de
Séo Paulo nos anos de 1996 a 2001 com os idosos. Foi encontrada associacéo
entre o PMwo e ICC. Um aumento de 26,21ug/m? esteve associado a um
aumento de 3,17% nas internacdes ICC. No total apresentaram efeitos lag O,
1,10, 11 e 12. Para homens, efeitos lag 0, 1 e 12. Para mulheres, efeitos lag 0

el.

54



Lee et al. (2007), estudaram os efeitos da poluicdo e ICC na cidade de
Kaohsiung no periodo de 1996 a 2004. Os efeitos dos poluentes foram
divididos por temperatura (maior ou menor que 25°C). No modelo univariado
com temperatura acima de 25°C foram encontradas associacdes para o PMio,
NO2, CO e Os. No modelo univariado com temperatura abaixo de 25°C foi
encontrada associacdo para todos os poluentes. No modelo mdultiplo de
poluentes e temperatura acima 25°C. Foram encontrados as seguintes
associacoes: (a) PM1o: associacdo SOz e NO2 (b) SO2 e NO2: sem associagéo
(c) CO e Os: associacdo com todos. No modelo mdltiplo de poluentes e
temperatura abaixo de 25°C. Foram encontrados as seguintes associagdes: (a)
PMao: associacdo com SOz (b) SO2: associacdo com NO:2 (c) NOz: associacdo
com todos (d) CO: associagdo com PMio, SO2, O3z e Os: associagdo com SOz e

CO.

De acordo com Yang (2008), os efeitos da poluicdo e ICC na cidade de
Taipei no periodo de 1996 a 2004, no modelo univariado com temperatura
acima de 20°C foram encontradas associacdes para o CO, NO2, O3 e PM1o. No
modelo univariado com temperatura abaixo de 20°C nao foram encontradas
associacfes. No modelo multiplo de poluentes e temperatura acima de 20°C
foram encontradas as seguintes associacoes: (a) NO2 e Os: associacdo na
presenca de todos os poluentes. (b) PMio: associagcédo na presencga de SOz, CO
e Oa. (c) CO: associacdo na presenca de SOz, PMio e Os. No modelo muiltiplo
de poluentes e temperatura abaixo de 20°C ndo apresentaram associa¢ao ou

significancia estatistica.

Para Lee et al. (2008), a relagdo entre grupos com doengas preé-

existentes (hipertensao, diabetes, disritmia) e a relacdo com a poluicdo do ar e
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ICC em Taipei com idosos no periodo de 1996 a 2005, ndo foram encontradas
evidéncias de diferenca da influéncia de pré-existéncia de doencas, poluicao e

ICC.

No estudo Zanobetti et al. (2009), os efeitos do PM2s e admissdes na
emergéncia por ICC em 26 comunidades dos EUA nos anos de 2000 a 2003
em idosos, para um aumento de 10ug/m® ocorreu aumento de 1,85% de ICC
no geral, no inverno o aumento foi de 2,9%; na primavera 4,14%; no verao

0,11% e outono 0,8%.

Para Negrete et al. (2010), o PMio e internacdes por ICC na cidade de
Santo André em adultos e idosos no periodo de 2000 a 2007, os resultados
mostraram que para um aumento de 24,6mg/m3 de PM1o, ocorreu aumento de

3% de ICC.

No estudo do Evo et al. (2011), o PMio e internacdes por ICC na cidade
de Santo André em idosos no ano de 2007 traz uma associacdo e para um
aumento de 24,6pug/m® de PMio, ocorreu aumento de 3,8% de ICC

apresentando efeito apenas no lag 0.

Segundo Hsieh et al. (2013), os efeitos do PMz5 e ICC em Taipei de
2006 a 2010, foram divididos por temperatura, acima ou abaixo de 23°C. No
modelo univariado foi encontrada associacdo nas duas faixas de temperatura.
No modelo multipoluente foram encontradas significancias para o SOz e O3 nas

duas faixas de temperatura.

Chang et al. (2015) analisaram os efeitos do PM25 e ICC em Kaohsiung

de 2006 a 2010. No modelo univariado s6 foi encontrada associagdo com
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temperatura menor que 25°C. No modelo multipoluente (dois) néo foi
encontrada associagdo acima de 25°C. No modelo multipoluente com
temperatura abaixo de 25°C foi encontrada associacdo com todos o0s

poluentes.

Para Grineski et al. (2015), os registros de admissédo hospitalar por ICC
entre os anos de 2005 a 2010 na cidade de Austin, apresentam efeito da

relacéo entre fatores sociais e ICC.

Os quadros 4 e 5 apresentam a sintese dos estudos apresentados.

57



Quadro 04 — Sintese dos estudos relacionando ICC e polui¢do do ar de 1995 a 2015

Estudo Faixa | Estratificado | 4546 | perjodo | Lag | Modelo Associagéo
etaria por sexo co NO; SO, O3 PMao PMa,s COH
Chicago,
Detroit,
Houston,
Morris et | acima de ~ Los 1986 a . . . . Nao Nao Nao
al. (1995) | 64 anos Nao Angeles, 1989 0ar GLM Sim Sim Sim Sim utilizado | utilizado | utilizado
Milwaukee,
Nova lorque
e Filadélfia
Schwartz . ~ ~ ~
e Morris acima de Nao Detroit 1986 a 0a2 Poisson Sim _ll\_laod Nao Nao Sim _II\_laod _Il\_laod
(1995) 65 anos 1989 utilizado utilizado | utilizado
Montreal,
Ottawa,
Toronto,
Burnett Hamilton,
etal | acimade N0 London, | 198la | 4 5| g Sim Sim Sim N0 Nao Nao sim
(1997) 65 anos V\/_mdsor, 1991 utilizado | utilizado
Winnipeg,
Edmonton,
Calgary e
Vancouver
Morris e . ~ ~
acima de ~ . 1986 a GLM e . . . . . N&o Nao
N?fgn;g;/a 64 anos Néo Chicago 1989 0a3 GAM Sim Sim Sim Sim Sim utilizado | utilizado
Burnett ~ ~ ~ ~ ~
et al. nao Nao Toronto 1980 a 0a2 GAM Sim Sim _l\_lao Nao _l\_Iao _l\_lao _l\_Iao
(1999) estratificado 1994 utilizado utilizado | utilizado | utilizado
Wong et | 0 a 4; 5-64; ~ 1994 a . N&o . . . . N&o N&o
al. (1999) | acima 65 Nao Hong Kong 1995 0as Poisson utilizado Sim Sim Sim Sim utilizado | utilizado
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30 a 64; 65

Linn et o . 1992 a , , , N&o ~ , N&o N&o
al. (2000) a 74,7a50|ma Sim Los Angeles 1995 0a3 Poisson Sim Sim utilizado N&o Sim utilizado | utilizado
1993 a
Koken et | acima de . 1997 . ~ ~ ~ ~ Nao N&o
al. (2003)| 65 anos Sim Denver | juhoe| 024 | GWM Sim Nao Nao Nao N&o | tilizado | utilizado
Agosto)
Metzger 19 a 64; 1993 a
et al. acima de Nao Atlanta 2000 Oa7 GLM Sim Sim Nao N&ao Sim Sim Sim
(2004) 65 anos
Wellenius . Condado de Regressédo = ~
et al. egcgrr;ﬁéjse Sim Allegheny - 133;961 0a3 | Logistica Sim Sim Sim Nao Sim utiw;;do utilnlfa(l)do
(2005) Pittsburg Condicional
Birmingham,
Chicago,
Wellenius acima de . CIeveIa_nd, 1986 a Regrfas_sao N&ao N&ao N&o N&ao . Nao N&o
et al. Sim Detroit, Oa3 Logistica o . . . Sim . .
65 anos . . 1999 g utilizado | utilizado | utilizado | utilizado utilizado | utilizado
(2006) Minneapolis, Condicional
New Haven
e Seattle
Symons <50;50 a Regressédo
et al. 59; 60 a 69, Sim Baltimore 2002 0a2 | Logistica Sim Nao .l\_lao N&o _Nao N&o _Nao
70a79e o utilizado utilizado utilizado
(2006) >80 Condicional
Martins . . ~ ~ ~ ~ ~
et al. %cdlfma de Sim Sao Paulo 1333161 0aZ20 GAM _II\_laod _IFlaod .II\_Iaod _IFlaod Sim .II\_Iaod _IFIaod
(2006) anos utilizado | utilizado | utilizado | utilizado utilizado | utilizado
~ Regresséo = ~
Lee et al. nao ~ . 1996 a e : : . : . N&o Néao
(2007) | estratificado Nao Kaohsiung 2004 0az2 Logistica Sim Sim Sim Sim Sim utilizado | utilizado
Condicional
. Regresséo = ~
Yang nao ~ . 1996 a o . . ~ . . N&o N&o
(2008) | estratificado Nao Taipel 2004 0az2 Ct%%liitig:r?al Sim Sim Nao Sim Sim utilizado | utilizado
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Regressédo

Lee et al. nao ~ . 1996 a e . . ~ . . Nao Nao
(2008) | estratificado Nao Taipel 005 | 022 | Logistica | Sim Sim N&o Sim SIM- | tilizado | utilizado
Condicional
Zanobetti . ~ ~ ~ ~ ~ ~
et al. acima de Nao 20 cidades* 2000 a 0 Poisson _I\_lao _I\_lao .l\_lao _I\_lao _Nao Sim _Nao
(2009) 65 anos 2003 utilizado | utilizado | utilizado | utilizado | utilizado utilizado
Negrete . ~ ~ ~ N ~ ~
et al. %C'ma de Nao Santo André 2300 a 0aZ20 GLM _II\_laod _IFlaod .II\'Iaod _IFlaod Sim .II\_Iaod _IFIaod
(2010) 5 anos 007 utilizado | utilizado | utilizado | utilizado utilizado | utilizado
Evoetal. | acimade ~ . Nao Nao Nao Nao . Nao Nao
(2011) | 60 anos Nao Santo André | 2007 10220 GLM | ui ado | utilizado | utiizado | utiizado | S™ | utilizado | utilizado
Hsieh et nao No Taioei 2006 a 0a? RLeOgrieS ‘:‘i‘zzo Nao Nao Nao Nao Nao sim Nao
al. (2013) | estratificado P 2010 gist utilizado | utilizado | utilizado | utilizado | utilizado utilizado
Condicional
Chang et nao N&o Kaohsiun 2006 a 0a? RLeOgrieS ‘:‘i‘:‘;o N&ao N&ao Nao N&ao Néao sim N&ao
al. (2015) | estratificado 9 2010 gist utilizado | utilizado | utilizado | utilizado | utilizado utilizado
Condicional
Grineski 45 a 74, Regresséo . . . . .
et al. acima de N&o Austin 2005 a 0a?2 | Logistica Nao Sim Nao Nao Nao Sim Nao
2010 o utilizado utilizado | utilizado | utilizado utilizado
(2015) 75 anos Condicional

*Akron, Bakersfield, Boston, Chicago, Cleveland, Columbus, Dallas, Dayton, Detroit, El Paso, Erie, Fresno, Harrisburg, Houston, Kansas City, Los Angeles, Minneapolis,
Philadelphia, Pittsburgh, Port Arthur, Riverside, Sacramento, San Diego, Seattle, St Louis, Toledo.
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Quadro 05 — Consideracdes dos estudos relacionando ICC e poluicdo do ar de 1995 a 2015

Estudo

Consideragdes

Morris et al. (1995)

Lag 0: Modelo univariado CO: apenas Houston sem associa¢éo. Modelo multiplo CO: New York e Milwaukee sem
associac¢do. Modelo Univariado NOz: Los Angeles; Chicago e New York com associa¢do. Modelo multiplo NO2: apenas
New York associa¢do. Modelo univariado SOz2: Los Angeles e New York associagcdo. Modelo mdltiplo SO2: sem
associacdo. Modelo Univariado Os: apenas Los Angeles associacdo. Modelo Mdltiplo Osz: sem associacgao. Lag 1:
apenas CO em Los Angeles associacédo. Lag 3: apenas CO em Houston associacao.

Schwartz e Morris (1995)

PMz1o mostrou a maior significAncia com o ICC. O CO também apresentou significancia.

Burnett et al. (1997)

Os efeitos por defasagem s6 sdo sentidos até um dia (lag 1)

Morris e Naumova (1998)

Niveis de poluentes maior influéncia no dia da exposicéo (lag 0). Esse efeito caiu rapidamente com os outros lags (1 a
3). CO poluente mais significativo. Aumento do efeito do CO a medida que a temperatura diminui.

Burnett et al. (1999)

O ICC foi a Unica doenca que teve 0 CO e o NO2 como previsores da doencga.

Wong et al. (1999)

CO néo disponivel para o estudo. Associac¢des significativas por faixas etarias: NO2z de 5 a 64 e acima de 65 anos; SOz
de 5 a 64 e acima de 65 anos; PM1o de 5 a 64 e acima de 65 anos e Oz em todas as faixas etarias.

Linn et al. (2000)

CO significAncia para mulheres de 30 a 64 anos de idade e significante em todos os demais grupos de idade e sexo,
mostrando um aumento de significancia com o aumento de idade. NO2 apresentou similar significAncia, porém com
menor nivel de dependéncia por idade. PMzio significativos para todos os grupos de idade e sexo, com exce¢ao do grupo
de homens com mais de 75 anos de idade.

Koken et al. (2003)

CO lag 3 mais significativo. Nao existiram diferencas por sexo para ICC.

Metzger et al. (2004)

Nao apresentou os resultados por faixa etaria. Foram utilizados dois medidores (ARIES e AIRS) para alguns poluentes.
AIRS de 1993 a 2000 e ARIES 1998 a 2000 e apresentaram resultados diferentes.

Wellenius et al. (2005)

PMuo significancia lag 0 e nao significancia (lag 1 a 3).
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Wellenius et al. (2006)

N&o houve diferenca de resultados sexo. Associacdo apenas no lag 0. Associacdo nas cidades Chicago, Detroit,
Cleveland, New Haven, Minneapolis e Seattle. No total, aumento de 10mg/m3 PM1o aumentou de 0,72% de admissao
ICC mesmo dia.

Symons et al. (2006)

Efeito apenas no lag 2.

Martins et al. (2006)

Aumento de 26,21mg/m? associado aumento de 3,17% ICC. No total apresentaram efeitos lag 0, 1,10, 11 e 12. Para
homens, efeitos lag 0, 1 e 12. Para mulheres, efeitos lag 0 e 1.

Lee et al. (2007)

Efeitos divididos por temperatura (> ou < 25°C). No modelo multiplo de poluentes e temperatura > 25°C: (a) PM10:
associacdo SOz e NO2 (b) SOz e NO2: sem associagéo (c) CO e Os: associacdo com todos. No modelo multiplo de
poluentes e temperatura < 25°C: (a) PMuo: associacdo com SO:z (b) SOz: associagdo com NO:z (c) NO2: associagdo com
todos (d) CO: associagdo com PMio, SOz, Os e Os: associagdo com SOz e CO.

Yang (2008)

Efeitos divididos por temperatura (> ou < 20°C). No modelo multiplo de poluentes e temperatura acima de 20°C: (a) NO2
e Oaz: associacdo na presenca de todos os poluentes. (b) PMio: associagdo na presenca de SOz, CO e Os. (¢) CO:
associagdo na presenca de SOz, PM1o e Os. No modelo multiplo de poluentes e temperatura abaixo de 20°C nao
apresentaram associacao ou significancia.

Lee et al. (2008)

Estudo investigou a relacdo entre doengas secundarias, ICC e poluicdo. Ndo foram encontradas evidéncias.

Zanobetti et al. (2009)

Andlise estratificada por estacdo do ano. Para um aumento de 10mg/m? no aumento da média de 2 dias, ocorreu
aumento de 1,85% de ICC no geral, no inverno o aumento foi de 2,9%; na primavera 4,14%; no verao 0,11% e outono
0,8%.

Negrete et al. (2010)

Para um aumento de 24,6mg/m? de PM1o, ocorreu aumento de 3% de ICC. Apresentaram efeitos lag 0, 1,10, 11 e 12.

Evo et al. (2011)

Para um aumento de 24,6mg/m3 de PM1o, ocorreu aumento de 3,8% de ICC. Apresentaram apenas efeitos no lag 0.

Hsieh et al. (2013)

Efeitos divididos por temperatura (> ou < 23°C). No modelo multiplo de poluentes e temperatura > 25°C ou < 25°C:
significancia com SOz e Oas.

Chang et al. (2015)

Efeitos divididos por temperatura (> ou < 25°C). No modelo multiplo de poluentes e temperatura > 25°C: ndo apresentou
associacdo. No modelo multiplo de poluentes e temperatura < 25°C: significAncia com todos os poluentes.

Grineski et al. (2015)

Estudo teve como objetivo verificar possivel relagdo de suscetibilidade entre fatores sociais e ICC, tendo encontrado
evidéncias.
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O presente estudo diferenciou-se dos estudos anteriores por ter investigado
na cidade de S&o Paulo os efeitos do CO, NO2z, SO2, O3z e PM1o; por ter estratificado
por faixa etaria em 30 a 44, 45 a 60 e acima de 60 anos e por sexo nos anos de

2000 a 2013 utilizando uma defasagem de 0 a 6.
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2. OBJETIVOS

21 GERAL

Avaliar a relacdo entre poluicdo do ar e internacGes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva (ICC), em adultos e idosos, na cidade de Sao Paulo, estratificado por

sexo, explorando estruturas de defasagens, para o periodo de 2000 a 2013.

2.2 ESPECIFICOS

e Avaliar os efeitos dos poluentes do ar sobre as internacdes de adultos, entre
30 a 44, para ICC, estratificado por sexo e observando sua estrutura de
defasagem.

e Avaliar os efeitos dos poluentes do ar sobre as internacdes de adultos, entre
45 a 60, para ICC, estratificado por sexo e observando sua estrutura de
defasagem.

e Avaliar os efeitos dos poluentes do ar sobre as internagcdes de idosos, 60
anos ou mais de idade, para ICC, estratificado por sexo, observando sua
estrutura de defasagem.

e Analisar a correlacdo entre os poluentes do ar e entre estes e as variaveis

meteoroldgicas.
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3. CASUISTICA E METODO

3.1 TIPO DE ESTUDO

A pesquisa compreende um estudo ecoldgico de séries temporais. Estudos
ecolégicos sdo estudos onde a unidade de andlise é uma populagdo ou um grupo de
pessoas que pertencem geralmente a uma area geografica definida, como por
exemplo, um pais, um estado, uma cidade ou um setor censitario (ROTHMAN,

GREENLAND e LASH, 2008, MEDRONHO, 2009, GORDIS, 2014).

Os estudos ecoldgicos sao utilizados na epidemiologia ambiental, para avaliar
como os fatores sociais e ambientais podem afetar a saude de grupos
populacionais. Dessa maneira, observa-se a unidade de andlise como um todo, no
nivel coletivo e ndo apenas nas medidas coletadas individualmente. Esse tipo de
estudo é utilizado como uma primeira abordagem em determinar se existe
associacdo entre uma doenca e fatores exploratérios (ROTHMAN, GREENLAND e

LASH, 2008, MEDRONHO, 2009, GORDIS, 2014).

Os estudos ecolbégicos usam dados secundarios e por isso sdo geralmente
mais rapidos e mais baratos do que os estudos que englobam o individuo como
unidade de andlise. Nos estudos ecoldgicos, a unidade de estudos é a populacao e
ndo o individuo. Uma primeira observacao entre uma relacdo presumida entre
fatores de exposicdo e a doenca sdo geralmente feitos no nivel de grupo, ao
correlacionar as caracteristicas de um grupo com os resultados, ao tentar relacionar
as diferencas em morbidade ou mortalidade de grupos de uma populacdo com as
diferencas locais ambientais, cultura, estilo de vida ou outros fatores. Estudos
correlacionais desse tipo, sdo geralmente baseados em dados existentes

(MEDRONHO, 2009, GORDIS, 2014, AHRENSE e PIGEOT, 2014).
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As unidades de observacdo nos estudos ecoldgicos sdo a populacao
definidos por lugar de residéncia (regides, distritos, cidades); pelas caracteristicas
pessoais, como raca, religido ou status socioeconémicos; ou por tempo de
nascimento. Geralmente, esses estudos sdo descritivos, a medida que eles
exploram fontes de informacao pré-existentes, ao invés de dados coletados para

investigar uma hipotese especifica (AHRENSE e PIGEOT, 2014).

Anteriormente os estudos ecologicos eram utilizados apenas para se levantar
hipéteses e eram analisados através de modelos de correlacdo. Porém, precisavam
ser confirmados ou ndo por estudos de base individual. Mas, recentemente com
novas técnicas estatisticas de andlise mais avancadas estes estudos passaram a ter

maior importancia (ROTHMAN, GREENLAND e LASH, 2008).

A aplicacdo de modelos de regressdo possibilitou a incorporacdo das
variaveis de confusdo da relacdo entre poluicdo do ar e as doencas (SCHWARTZ,
1994). Os modelos de regressao de Poisson foi avanco relevante para as analises

estatisticas dos estudos ecoldgicos de séries temporais (MARTINS, 2004).

De acordo Rothman, Greenland e Lash (2008) e Medronho (2009) os estudos
ecolégicos de série temporal sdo 0s mais ajustados para se estudar os efeitos
agudos da poluicdo atmosférica que ocorrem dias ou até mesmo horas apés a
exposicdo. Desde o inicio dos anos 90 no século passado, estudos de epidemiologia
ambiental vém analisando os efeitos da poluicdo do ar sobre a saude na cidade de
Séao Paulo. Estes estudos utilizam dados de morbidade (internacdes hospitalares) e
de mortalidade que s&o coletados sistematicamente pelo Departamento de

Informatica do Sistema Unico de Saude.
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3.2 DADOS DE MORBIDADE

Para os casos de morbidade, todas as internacdes e os tratamentos
realizados durante o periodo de internacdo devem ser notificados ao SUS atraves do
preenchimento da Autorizacdo de Internacédo Hospitalar (AIH), que sao registradas,
arquivadas e os pagamentos dos procedimentos sao efetuados pelo SUS aos

devidos prestadores de servicos.

O DATASUS é o banco de dados que contém as informag¢des como o niumero
do Cadastro Geral do Contribuinte (CGC) do hospital, municipio em que esta
localizado o hospital, o local de moradia do paciente, a idade do paciente, o género,
a causa da internacdo — diagndstica principal e secundaria (codificada através do
Cdédigo Internacional de Doencas - CID), data de internacdo, valor dos
procedimentos e data da alta, além de outras informacdes de interesse utilizadas

como fonte de dados de internac¢des hospitalares.

Para a realizacdo desta pesquisa utilizamos as informacdes que constavam
no banco. Os dados sdo: a idade (anos), municipio de residéncia, género, data de

internacao e diagnostico principal (CID).

Este estudo incluiu os pacientes internados nos hospitais conveniados ao
SUS, entre 01 de janeiro de 2000 e 31 de dezembro de 2013, na cidade de S&o
Paulo, por doencas cardiovasculares. A partir de 1998 foi adotada a 102 revisao do

CID. Foi definido um unico grupo de doenca:

e Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) (CID10: 150)
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3.3 DADOS SOBRE POLUICAO ATMOSFERICA

Foram obtidos, para o mesmo periodo, dados horarios sobre 0s niveis de
PMio, CO, SO2, NO2, O3 junto a Companhia Ambiental do Estado de Sao Paulo

(CETESB).

O grupo de poluentes que servem como indicadores de qualidade do ar,
adotados universalmente e que foram escolhidos em razdo da frequéncia de
ocorréncia e de seus efeitos adversos. A coleta de dados compreendia um periodo

de 24 horas, que se iniciava a primeira hora do dia (CETESB, 2015).

A analise do PMio foi realizada utilizando a média de 24 horas obtidas em
cada estacdo de monitoramento. Ja para o CO foi utilizada a maior média moével de

8horas para o periodo de 24horas (CETESB, 2013).

Para o SOz também foi utilizado a média de 24 horas e para 0 Oz e NO:2 foi

utilizado o maior valor horério diario (CETESB, 2015).

Nem todas as estacfes de monitoramento da qualidade do ar medem todos

0s poluentes.

Foi realizada a andlise de correlacdo para cada poluente entre as estacdes no
qual este era medido. Como as estacdes se apresentaram altamente
correlacionadas (p<0,001), foi calculada a média das estacbes que mediam o dado
poluente como sendo um valor representativo para a exposi¢cdo dos moradores do

municipio de Sao Paulo (BRAGA, 1998).
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3.4 DADOS SOBRE FATORES METEOROLOGICOS

Foram obtidas junto a Companhia Ambiental do Estado de S&o Paulo
(CETESB) as informacdes sobre temperatura minima (°C) e umidade relativa do ar

meédia para o periodo do estudo.

3.5 ANALISE ESTATISTICA

A seguir seré feita a descricdo da analise estatistica utilizada neste estudo.

3.5.1 Variaveis Dependentes

As variaveis dependentes conhecidas também como variaveis respostas sao
as variaveis que apresentam os desfechos de interesse. Neste estudo, a variavel
resposta, ou seja, doenca de interesse foi estratificada por faixa etaria e género, e
estdo descritas a seguir:

e ICC3044a - NUmero diario de internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
para faixa etaria de 30 a 44 anos.

e ICCF 3044 - Numero diario de internagbes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
para faixa etaria de 30 a 44 anos, para o sexo feminino.

e ICCM 3044 - NUmero diario de internagfes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
para faixa etaria de 30 a 44 anos, para 0 sexo masculino.

e |CCuss60 - NUmero diario de internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
para faixa etaria de 45 a 60 anos.

e |ICCF 560 - NUmero diario de internacgdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

para faixa etaria de 45 a 60 anos, para o sexo feminino.
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e ICCM 4560 - NUmero diario de internagdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
para faixa etaria de 45 a 60 anos, para o0 sexo 0 masculino.

e ICCz60- NUmero diario de internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva para
faixa etaria de 60 anos ou mais (idoso).

e ICCF =260- Numero diario de internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
para faixa etaria de 60 anos ou mais (idoso), para o sexo feminino.

e ICCM 3z60-Numero diario de internagBes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

para faixa etéria de 60 anos ou mais (idoso), para o sexo masculino.

3.5.2 Variaveis Independentes
Foram consideradas como variaveis independentes de interesse, 0s niveis

médios diarios de cada poluente atmosférico, conforme descrito anteriormente.

3.5.3 Variaveis de Controle

Os estudos de epidemiologia ambiental tém mostrado a presenca de
variacbes sazonais na ocorréncia de eventos de interesse nas variaveis
independentes. Sendo a temperatura minima (°C) e umidade relativa do ar média

(%) consideradas como variaveis de controle.

Foram definidas duas variaveis para controle da sazonalidade:

e Numero de dias transcorridos: cada dia do periodo de estudo foi numerado
cronologicamente, de 1 a 5113. Esta variavel foi utilizada para controle das
alteracdes de longa frequéncia, como aquelas decorrentes da influéncia das

estacdes do ano.
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e Dias da semana: foram numerados (1 - Domingo, 2 - Segunda-feira, 3 -
Terca-feira, 4 - Quarta-feira, 5 - Quinta-feira, 6 - Sexta-feira, 7 - Sabado) e
esta variavel foi utilizada para controle das variagcbes semanais que ocorrem
tanto nas internacdes hospitalares quanto nas concentracdes dos poluentes.
Durante os finais de semana ha uma queda nas interna¢des hospitalares que
€ inerente ao funcionamento dos hospitais e que independe na sua totalidade,

do comportamento dos poluentes.

3.5.4 Anélise Descritiva

Foram realizadas as andlises descritivas de todas as variaveis do estudo,
atravées de seus valores de tendéncia central e de dispersdo (CALLEGARI-

JACQUES, 2003).

3.5.5 Anédlise de Correlacao

Com a finalidade de se verificar a relacéo linear entre os poluentes do ar e
entre estes e as variaveis meteorologicas, utilizamos a analise de correlacédo atraves

do Coeficiente de Correlacdo Pearson (CALLEGARI-JACQUES, 2003).

3.5.6 Analise de Regresséao

Foram utilizados modelos polinomiais lineares generalizados de regresséo de

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

Foi utilizado o alisador natural cubic spline para ajustar a dependéncia
especifica de cada variavel resposta na sazonalidade de longa duragcdo. O namero

de pontos de inflexdo ou os graus de liberdade do alisador foram escolhidos para
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minimizar a soma da autocorrelacdo dos residuos (MCCULLAGH AND NELDER,

1989).

3.5.7 Modelo de Defasagem Distribuida

Utilizamos modelos com defasagem distribuida pelo fato de exposicdes
ambientais poderem causar efeitos deletérios, no caso internacdes por doencas
cardiovasculares, no dia da exposi¢do, no dia seguinte, ou até varios dias apos 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 situacdo anteriormente descrita (ZANOBETTI et al., 2002, MARTINS,

2004).

Para dados com distribuicdo normal, suprimindo-se as co-variaveis, um
modelo de defasagem distribuida pode assumir a seguinte forma (ZANOBETTI et al.,

2002, MARTINS, 2004):

Log[E(Y1)] = a + BoXt + ... + BgXt-q + & (4)

em que Xi.q € a exposi¢cdo ambiental de interesse, por exemplo, poluentes do ar, q

sdo os dias antes do evento estimado, por exemplo, internacdes hospitalares.

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

para cada f3q.
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Para solucionar este problema, foi imposto um fator de restricdo que faz com
que os Bqs variem suavemente como uma fungéo polinomial dos dias do periodo de
defasagem analisado. Este modelo de defasagem com distribuicdo polinomial tem q
dias e d graus de liberdade (grau do polinbmio) e pode ser mais ou menos restritivo
em funcéo do grau do polinémio 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, foi utilizado modelos de

defasagem com distribuicdo polinomial para os poluentes.

Foram estimados os efeitos das exposicfes aos poluentes em uma estrutura
de defasagem de 7 dias (dia da exposicéo e até 6 dias ap0s a exposicdo) utilizando-
se polindbmios de terceiro grau que permitem estimativas flexiveis e mais estaveis do

gue os modelos sem restricdo (ZANOBETTI et al., 2002, MARTINS, 2004).

Os resultados foram apresentados como o0 acréscimo no numero de
internacdes hospitalares por insuficiéncia cardiaca congestiva 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 variagao
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 (5)
em que VIQ é a variagdo interquartil, e

IC 95% = (e((Bq *VIQ)£(1,96*EPG*VIQ)) - 1) «+ 100 (6)

75



em que EPq é o erro padrdo de cada fq.

Adotou-se o nivel de significancia de 5% em todas as analises.

3.5 Pacote Estatistico Utilizados

Os bancos de dados foram preparados utilizando-se o programa Statistical
Package for Social Science (SPSS) windows versdo 22.0. Analise descritiva e de
correlacdo foram feitas com o mesmo programa.

Ja a analise de regressao foi feita utilizando-se o programa S-PLUS for

windows versao 4.0.
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RESULTADOS



4. RESULTADOS

4.1ANALISE DESCRITIVA DAS INTERNACOES

Foram internados no SUS em S&o Paulo, no periodo de 2000 a 2013,
945.168 individuos por doencas do sistema cardiocirculatorio, sendo 135.589
(14,4%) por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva; destas 128.887 (95,0%)
representadas tinham mais de 30 anos de idade, destes 64.940 (50,4%) séo do sexo

masculino e 63.947 (49,6%) sao do sexo feminino.

Do total de internagdes por ICC, 10.275 (8,0%) tinham entre 30 a 44 anos,
sendo 5.911 (57,5%) do sexo masculino e 4.364 (42,5%) do sexo feminino. Na faixa
etaria de 45 a 60 anos, tinham 31.597 (24,5%), sendo 18.608 (58,9%) do sexo
masculino e 12.989 (41,1%) do sexo feminino. Das internac¢des na faixa etaria de 30
a 60 anos tinhamos 41.872 (32,5%), sendo 24.519 (58,5%) do sexo masculino e
17.353 (41,5%) do sexo feminino. Em relacéo a faixa etaria de igual ou acima de 60
anos, tinham 87.015 (67,5%), sendo 40.421 (46,5%) do sexo masculino e 46.594

(53,5%) do sexo feminino.

A tabela 1 apresenta a andlise descritiva das interna¢des por ICC, por faixa
etaria e sexo para o periodo do estudo. Observa-se uma média maior de internacdes
de idosos por ICC e ser do sexo feminino. Ja na faixa etaria de 45 a 60 ha a

predominéancia de internacgdes por ICC no sexo masculino.
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Tabela 1 - Analise descritiva das internacdes por Insuficiéncia Cardiaca

Congestiva para a faixa etaria de 30 a 44, 45 a 60 e 60 ou mais anos, para o

total, masculino e feminino

45 a 60

60 ou mais

Total Masculino Feminino Total Masculino Feminino Total Masculino Feminino

30a44
Média 1,19 0,70 0,49 4,36 2,57
Mediana 1,00 0,00 0,00 4,00 2,00
dp 1,14 0,85 0,70 2,41 1,77
Minimo 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Méaximo 7,00 5,00 5,00 14,00 12,00

1,79 11,65 5,30 6,35
2,00 11,00 5,00 6,00
1,43 4,92 2,80 3,35
0,00 0,00 0,00 0,00

10,00 95,00 33,00 86,00

Onde: dp: Desvio padrao

4.2 ANALISE DESCRITIVA DOS POLUENTES

De acordo com a Tabela 2 e com as Figuras 7 a 13 observa-se a analise

descritiva para os poluentes do ar e para as variaveis climaticas.

Tabela 2- Analise descritiva para os poluentes do ar e variaveis climéticas para

0 municipio de S&o Paulo

Séao Paulo

Médiazxdp Minimo-Maximo
O3 (ug/m?3) 79,31 + 39,87 8,80 - 282,03
CO (ppm) 1,52 +1,10 0,09 - 12,09
NO:2 (ug/m?3) 79,11 + 41,35 18,88 - 390,78
SO2 (ug/m?3) 8,85 + 6,28 0,10- 51,86
PM1o (ug/m3) 36,47 + 19,55 8,26 - 168,98
Temperatura Minima (C°) 16,30 + 3,34 -0,20 - 23,86
Umidade Média (%) 78, 48+ 10,54 35,74 - 99,58

Onde: dp: Desvio padréo
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Na Figura 7 abaixo, observa-se que o Oz no periodo do estudo, ultrapassou o
limite diario de qualidade do ar (160 upg/m?®) 243 vezes. Salienta-se, que com a
alteracdo no limite diario de O3z para 140 ug/m? imposta pelo Decreto 59.113/13, o

limite diario foi ultrapassado 25 vezes apenas no ano de 2013.
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Os (ug/m?)

Figura 7 - Série de tempo para o Oz (ug/m?3) no municipio de Sdo Paulo para os anos de 2000 a 2013
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Na Figura 8, observa-se a série de tempo realizada para o CO que soé
ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar 9 (ppm) cinco vezes no ano de 2003.

@] Decreto 59.113/13 nao alterou oS limites diarios de CO.
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Figura 8 - Série de tempo para o CO (ppm) no municipio de Sao Paulo para os anos de 2000 a 2013
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Na Figura 9, tem-se a série de tempo realizada para o NO2. No periodo
estudado, ultrapassou-se o limite diario de qualidade do ar (320ug/m?) duas vezes,
tendo sido registrados em 2003. Em 2013, o Decreto 59.113/13 impds um valor
diario maximo de 260 pg/m3. No ano de 2013, o NO2 néo ultrapassou o limite de

qualidade do ar.

Para o nivel anual, o NO2 ultrapassou seu padrdo de qualidade (100ug/m?3)
em 1.567 vezes onde corresponde 31% do periodo do estudo. Com o novo limite de
60 pg/m?3 imposto pelo Decreto 59.113/13 a partir de 2013, o valor ultrapassou, s

naquele ano, 176 vezes.
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Figura 9 - Série de tempo para o NO2 (ug/m3) no municipio de Sdo Paulo para os anos de 2000 a 2013
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Na Figura 10 observa-se que a série de tempo realizada para o SO2 nao
ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar (365ug/m?) em nenhum momento do
estudo. Em 2013, o Decreto 59.113/13 imp6s um valor diario maximo de 60 ug/mé3.
Mesmo com o novo limite, ndo foram observados valores acima deste. Para o nivel
anual, de 80 uyg/m3e em 2013 de 40 pyg/m3, também nédo foram registrados valores

acima do limite.
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Figura 10 - Série de tempo para o SOz (ug/m?3) no municipio de Sdo Paulo para os anos de 2000 a 2013
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Na Figura 11, observa-se a série de tempo realizada para o PMio que
ultrapassou seu limite diario de qualidade do ar (150ug/m3) apenas uma vez no ano
de 2001. Mesmo com o novo limite de 120 ug/m? imposto pelo Decreto 59.113/13,

nao existiram registros acima da referéncia.

Para o nivel anual, o0 PMio ultrapassou seu padrdo de qualidade do ar
(50ug/m3) 1.334 vezes, correspondendo a 26% do periodo do estudo. Com o novo
limite de 40 pg/m® imposto pelo Decreto 59.113/13 a partir de 2013, o PMio

ultrapassou, s6 naquele ano, 90 vezes seu limite de qualidade do ar.
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Figura 11 - Série de tempo para o PMio (4g/m3) no municipio de Sdo Paulo para os anos de 2000 a 2013
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Na Figura 12, observa-se a série de tempo realizada para a temperatura
minima, onde se verifica que o municipio de Sao Paulo ndo apresentou
temperaturas extremamente baixas, registrando em apenas um dia do ano 2000 a

temperatura de (-0,20°C).
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Figura 12 - Andlise de série de tempo para a temperatura minima no municipio de S&o Paulo para os anos de 2000 a 2013
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Na Figura 13, observa-se a série de tempo realizada para a umidade média
no municipio de Sao Paulo. A variacdo da umidade teve uma mudanca a partir de

2008, onde se observa periodos menos umidos.
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Figura 13 - Andlise de série de tempo para a umidade média no municipio de S&o Paulo para os anos de 2000 a 2013
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4.3 ANALISE DE CORRELACAO

Na Tabela 3, observa-se que os poluentes estao diretamente correlacionados

entre si e inversamente correlacionados com umidade media e temperatura minima,

exceto o Oz que apresenta uma correlagdo direta com a temperatura minima.

Tabela 3 - Coeficiente de correlacdo de Pearson para os poluentes e variaveis
climéaticas para o municipio de Sdo Paulo

O3 CoO NO; SO, PMiy  Temperatura
(hg/m®)  (ppm)  (ug/m?®) (pg/m?®) (pug/m®) minima (°C)
O3 (ug/m3) 1,000
CO (ppm) 0,138" 1,000
NO: (ug/m?3) 0,424" 0,710 1,000
SO, (ug/m?) 0,179 0,615° 0,588" 1,000
PMao (ug/m?) 0,504" 0,646” 0,751" 0,594 1,000
Temperatura minima (°C) 0,211 -0,219" -0,148" -0,325" -0,199" 1,000
Umidade média (%) -0,425* -0,097" -0,281" -0,195" -0,435* 0,009

*p<0,05. **p<0,001

4.4 ESTIMATIVAS DE EFEITO E DEFASAGEM

As estimativas de efeito e defasagem para as internagdes por Insuficiéncia

Cardiaca Congestiva estdo expressas em figuras,

revelando o0s aumentos

percentuais, para o dia e até seis dias ap0s a exposic¢ao, para o desfecho em funcéo

do aumento de um interquartil na concentracéo dos poluentes.
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4.4.1 ICC (3044 — Feminino e Masculino)

4.4.1.1 O3
A Figura 14 apresenta as estimativas de efeito e estrutura de defasagem do
Ozbnio (O3) nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e

masculino, onde ndo evidenciou-se efeito.
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Figura 14 - Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por

Insuficiéncia Cardiaca Congestiva, feminino e masculino, em adultos de 30 a

44 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na concentragdo de Os

(52,45ug/cms)
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Na Figura 15, apresentam-se as estimativas de efeito e estrutura de
defasagem para o PM1o, nas internag¢des por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total,

feminino e masculino para adultos entre 30 a 44 anos de idade.

Para as internacdes totais e femininas, observa-se que ndo houve efeito

agudo significante no dia da exposi¢cdo e nem nos dias ap0s a exposicao.

As internacbes para o sexo masculino revelaram efeito agudo. Para o
aumento de um interquartil de PMio de 24,28ug/m3 no dia da exposi¢do, ocorreu o
acréscimo de 5,93% (IC95%: 0,17-11,69) nas internagcdes por ICC no sexo

masculino.
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Figura 15 - Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confiangca de 95% nas internagcdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva totais, feminino e masculino, em adultos
entre 30 a 44 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentracdo de PMio (24,28ug/ms3).
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A estrutura de defasagem das estimativas diarias nas internacfes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos de 30 a 44
anos de idade, devido ao aumento de um interquartil de 7,63ug/m3 na concentragcao
de SOz2, expresso na Figura 16, revelou efeito agudo apenas nos casos de ICC total,

onde se observa um acréscimo de 5,33% (IC95%: 0,90- 9,75) nas internacdes.
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Figura 16 - Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internagcdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva totais, feminino e masculino, em adultos de
30 a 44 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na concentragéo
de SO2 (7,63 pg/ms)
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A Figura 17 apresenta a estrutura de defasagem das estimativas diarias de
aumento percentual com seus respectivos intervalos de confianca de 95% nas
internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em
adultos entre 30 a 44 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil, nas

concentracdes de Didxido de Nitrogénio (NO2).

Entre as internacdes totais, verifica-se efeito agudo, para o0 aumento de um
interquartil de NO:2 representado por 50,22 pg/ms3, revelando aumento de 4,50%

(IC95%: 0,54-8,46) nas internacfes para o dia da exposicao.

Foi encontrado efeito agudo para internacdes do género masculino, no dia da
exposicao, que representa um acréscimo de 6,21% (IC95%: 0,94-11,47) nas
internacbes para cada aumento de um interquartii de NO2 o que corresponde a

50,22ug/ms.

101



Figura 17- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos
entre 30 a 44 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentragdo de NO2 (50,22ug/ms3)
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Os aumentos percentuais nas internacdes de adulto entre 30 a 44 anos de
idade por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva devido ao aumento de um interquartil na

concentracdo de Monoxido de Carbono (CO) estdo apresentados na Figura 18.

Esta revela que para cada aumento de um interquartil (1,28ppm) na
concentracdo de CO, verifica-se um efeito agudo para as internacfes totais e do

sexo masculino no dia da exposicao.

Para as internacdes totais, o aumento percentual correspondeu a 6,41%
(IC95%: 2,66-10,16); e no sexo masculino verificou-se uma elevacdo de 7,78

(IC95%: 2,77-12,79) nas internacdes hospitalares.
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Figura 18 - Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em insuficiéncia
cardiaca congestiva em adultos entre 30 a 44 anos de idade, devido ao
aumento de um interquartil na concentracédo de CO (1,28ppm)
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4.4.2 ICC (4560 — Feminino e Masculino)
4.4.2.1 O3

A Figura 19 apresenta a estrutura de defasagem das estimativas diarias de
aumento percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos entre 45 a
60 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na concentragéo de Ozonio.

N&o foram observados aumentos nas internacgdes relacionados a exposi¢cao ao Os.
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Figura 19- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos
entre 45 a 60 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentragdo de O3(52,45ug/m3)
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A Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e
respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva total, feminino e masculino, entre adultos de 45 a 60 anos de idade,
devido ao aumento de um interquartii na concentracdo de PMaio encontra-se

expressa na Figura 20.

As internacdes totais revelaram efeito agudo, para o dia da exposicéo e o dia
seguinte com aumento de 4,42% (IC95%: 2,22-6,63) e 2,03% (IC95%: 0,93-3,14),
respectivamente, nas internacdes por ICC para cada aumento de um interquartil no
nivel de PMio (24,28ug/m3). O efeito acumulado de dois dias apresentou um

aumento 6,55% (1C95%: 6,45 — 6,65) nas internacdes por ICC.

Nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva do sexo feminino, o
aumento de um interquartil de PMio (24,28ug/m3) representou elevagédo de 4,90%
(1C95%: 1,47-8,33), 3,91% (IC95%: 2,19-5,62) e 2,17% (1C95%: 0,11-4,24) nas
internacdes no dia da exposi¢cao e nos dois dias seguintes, demonstrando um efeito
agudo e defasado de até dois dias. O efeito acumulado de trés dias apresentou um

aumento 11,38% (IC95%: 10,68-12,09) nas internac¢des por ICC no sexo feminino.

Para aumento de um interquartil no nivel de PM1o (24,28ug/m?) observou-se
uma elevacédo nas internacdes por ICC no sexo masculino em 4,31% (IC95%: 1,45-
7,18) no dia da exposicdo, demonstrando um efeito agudo. O efeito acumulado de
trés dias apresentou um aumenta em 4,08% (IC95%: 4,04—4,12) nas internacdes por

ICC no sexo masculino.
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Figura 20- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos
entre 45 a 60 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentragdo de PMio (24,28ug/ms3)
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A Figura 21 apresenta as estimativas diarias de aumento percentual para
internacbes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva devido ao aumento de um

interquartil na concentracdo de Dioxido de Enxofre (7,63ug/m3).

Para internacdes por ICC totais, observa-se efeito agudo no dia da exposicao
e no primeiro dia ap0s a exposicado com aumento nas internagdes de 5,14% (IC95%:
2,84-7,45) e 1,80% (IC95%: 0,60-3,00), respectivamente, para cada elevacdo de um
interquartil de SO2. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 7,04%

(IC95%: 6,94-7,14) nas internacdes por ICC.

O aumento de um interquartil no nivel de SO2 (7,63ug/ms3) esteve relacionado
com um aumento de 2,44% (IC95%: 0,60-4,28) nas internacbes por Insuficiéncia
Cardiaca Congestiva no sexo feminino um dia apés a exposicéo. O efeito acumulado
de dois dias apresentou um aumento 5,32% (IC95%: 5,29-5,36) nas internacdes por

ICC no sexo feminino.

O aumento de um interquartii no nivel de SO: esteve relacionado com
aumento de 6,99% (IC95%: 4,04-9,38) nas internagcdes por ICC no sexo masculino
no dia da exposicao, revelando efeito agudo. O efeito acumulado de dois dias
apresentou um aumento 7,75% (1C95%: 7,53—7,96) nas internagdes por ICC no sexo

masculino.
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Figura 21- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos
entre 45 a 60anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentragdo de SO2 (7,63ug/m?)
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As estimativas percentuais das internacdes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva entre adultos de 45 a 60 anos devido ao aumento de um interquartil no

nivel de Dioxido de Nitrogénio (50,22 pg/m3) estdo expressas na Figura 22.

Para cada aumento de um interquartil no nivel de NOz, observou-se efeito
agudo no dia da exposicao e no dia seguinte em 5,13% (IC95%: 3,08-7,18) e 1,32%
(IC95%: 0,24-2,40), respectivamente, de aumento nas internacdes por ICC totais. O
efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 6,52% (IC95%: 6,35-6,69)

nas internacdes por ICC.

Nas internacfes do sexo feminino, o aumento de um interquartii de NOz,
revelou efeito agudo no dia da exposicdo e no dia seguinte com elevacdo nas
internacbes em 4,66% (IC95%: 1,44-7,89) e 2,55% (IC95%: 0,86-4,24),
respectivamente. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 7,34%

(IC95%: 7,28-7,41) nas internacdes por ICC no sexo feminino.

Observa-se efeito agudo para internacées do sexo masculino no dia da
exposicdo, com elevacao das internacdes por insuficiéncia Cardiaca congestiva em
6,14% (IC95%: 3,49-8,78) para cada aumento de um interquartil no nivel de NO2. O
efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 6,85% (IC95%: 6,81-6,89)

nas internacdes por ICC no sexo masculino.
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Figura 22- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internagbes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos
entre 45 a 60 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentragdo de NO:2 (50,22ug/ms3)
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Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e
respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva total, feminino e masculino, entre adultos de 45 a 60 anos de idade,
devido ao aumento de um interquartil na concentracdo de CO (1,28ppm) estédo

apresentados na Figura 23.

Para internacdes totais houve efeito agudo no dia da exposicdo com aumento
nas internacdes de 2,77% (IC95%: 0,85-4,70) para cada elevacdo de um interquartil
no nivel de CO. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 3,65%

(IC95%: 3,62—-3,67) nas internacdes por ICC.

O aumento de um interquartil na concentracdo de CO apresentou efeito
agudo, defasado de um dia apds a exposi¢ao para 0 sexo feminino com aumento de
3,63% (IC95%: 0,64-6,63) e 2,17% (IC95%: 0,68-3,66) nas internacbes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva. O efeito acumulado de dois dias apresentou um

aumento 5,88% (1C95%: 5,80-5,97) nas internagdes por ICC no sexo feminino.

As internag6es por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em adultos entre 45 a
60 anos de idade do sexo masculino elevaram-se em 3,31% (IC95%: 0,82-5,80) no
dia da exposicao, revelando efeito agudo para cada aumento de um interquartil na
concentracdo de CO. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento

3,41% (IC95%: 3,36—3,46) nas internacdes por ICC no sexo masculino.
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Figura 23- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianga de 95% nas internagdes
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em adultos
entre 45 a 60 anos de idade, devido ao aumento de um interquartil na
concentracdo de CO (1,28ppm)
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4.4.3 ICC (60 anos ou mais — Feminino e Masculino)

4.4.3.1.03

A Figura 24 apresenta a estrutura de defasagem das estimativas diarias de
aumento percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60 anos
ou mais, devido ao aumento de um interquartii na concentragdo de Ozo6nio

(52,45ug/m3).

Para o aumento de um interquartii na concentragcdo de Oz, no dia da
exposicao, observou-se um aumento de 1,78% (1C95%: 0,53-3,04) nas internacdes

por ICC totais apresentando um efeito agudo.

Para aumento de um interquartil na concentracdo de Os obteve-se aumento,
das internagdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva de 1,95% (IC95%: 0,26-3,63)

no dia da exposicao demonstrando efeito agudo para idoso do sexo feminino.

Entre o sexo masculino, o aumento de um interquartil na concentragéo de O3z
ndo se observa efeito agudo nas internac¢des por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

em idoso.
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Figura 24- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60
anos ou mais, devido ao aumento de um interquartil na concentracédo de Os
(52,45ug/m3)
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A Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e
respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60 anos ou mais, devido ao
aumento de um interquartil na concentracdo de PMzio (24,28ug/m3) encontra-se

expressa na Figura 25.

As internacdes totais revelaram efeito agudo, para o dia da exposicéo e o dia
seguinte com elevacédo de 5,95% (IC95%: 3,10-5,95) e 1,86% (IC95%: 1,13-2,59),
respectivamente, para cada aumento de um interquartil na concentracdo de PMio. O
efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 6,48% (IC95%: 6,46—6,51)

nas internacdes por ICC.

Nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva para o sexo feminino o
aumento de um interquartil de PMio elevou em 4,54% (I1C95%: 2,63-6,46) e 2,27%
(IC95%: 1,29-3,24), respectivamente, as internacdes no dia da exposicdo e no dia
seguinte a exposicdo apresentando efeito agudo. O efeito acumulado de dois dias
apresentou um aumento 6,92% (1C95%: 6,86—6,98) nas internagdes por ICC no sexo

feminino.

Para cada aumento de um interquartil no nivel de PMio observou-se efeito
agudo no aumento das interna¢des do sexo masculino em 4,16% (1C95%: 2,17-6,16)
e 1,73% (1C95%: 0,73-2,72) no dia da exposicdo e no primeiro dia apos a exposicao,
respectivamente. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 5,97%

(IC95%: 5,90-6,04) nas internacdes por ICC no sexo masculino.
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Figura 25- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60
anos ou mais, devido ao aumento de um interquartil na concentragdo de PMio
(24,28ug/m?)
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A Figura 26 apresenta as estimativas diarias de aumento percentual para
internacbes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva devido ao aumento de um

interquartil na concentracdo de Dioxido de Enxofre (7,63ug/m3).

Para internacdes por ICC totais observa-se efeito agudo no dia da exposicao
e no primeiro dia apds a exposicdo com aumento de 4,66% (IC95%: 3,16-6,17) e
1,44% (1C95%: 0,64-2,23) nas internacdes para cada elevacdo de um interquartil no
nivel de SO2, respectivamente. O efeito acumulado de dois dias apresentou um

aumento 6,17% (1C95%: 6,14—6,20) nas internacdes por ICC.

O aumento de um interquartil na concentracdo de SO2 provocou efeito agudo,
no dia da exposicdo e no primeiro dia apos a exposicdo nas internacdes por ICC do
sexo feminino com aumento de 4,60% (IC95%: 2,58-6,62) e 1,99% (IC95%: 0,93-
3,05), respectivamente. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento

6,69% (IC95%: 6,62—6,75) nas internacdes por ICC no sexo feminino.

Para cada aumento de um interquartili no nivel de SO2 observou-se um
acréscimo de 4,44% (1C95%: 2,33-6,54) nas interna¢des por ICC no sexo masculino,
no dia da exposicao e no primeiro dia apés a exposicdo de 1,32% (IC95%: 0,23-
2,42). O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 5,83% (IC95%:

5,75-5,90) nas internagdes por ICC no sexo masculino.
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Figura 26- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60
anos ou mais, devido ao aumento de um interquartil na concentracao de SO:2
(7,63pg/m3)
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As estimativas percentuais de aumento nas internacdes por Insuficiéncia
Cardiaca Congestiva em idosos de 60 anos ou mais, devido ao aumento de um
interquartil no nivel de Dioxido de Nitrogénio (50,22 pg/ms3) estdo expressas na

Figura 27.

Para cada aumento de um interquartil na concentracdo de NO2 observou-se
efeito agudo no dia da exposicdo e no dia seguinte para as internacfes totais em
4,79% (1C95%: 3,47-6,12) e 1,37% (IC95%: 0,67-2,08) respectivamente. O efeito
acumulado de dois dias apresentou um aumento 6,24% (IC95%: 6,19-6,28) nas

internacdes por ICC.

Nas internacdes por ICC no sexo feminino, o aumento de um interquartil na
concentracdo de NO2, demonstrou efeito agudo no dia da exposicdo e no dia
seguinte com elevacao de 4,25% (IC95%: 2,47-6,03) e 1,33% (IC95%: 0,39-2,27),
respectivamente. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento 5,64%

(IC95%: 4,55-6,73) nas internacdes por ICC no sexo feminino.

Observa-se aumento nas internacdes do sexo masculino no dia da exposicao
e no primeiro dia ap0s a exposicdo com elevacdo das internacfes por Insuficiéncia
Cardiaca Congestiva em 5,06% (1C95%: 3,20-6,91) e 1,92% (IC95%: 0,95-2,90),
respectivamente, para cada aumento de um interquartil no nivel de NO2. O efeito
acumulado de dois dias apresentou um aumento 7,08% (IC95%: 6,96—7,20) nas

internacdes por ICC no sexo masculino.
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Figura 27- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60
anos ou mais, devido ao aumento de um interquartil na concentragcdo de NO:2
(50,22ug/m3)
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Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento percentual e
respectivo intervalo de confianca de 95% nas internacdes por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60 anos ou mais, devido ao
aumento de um interquartil na concentracdo de CO (1,28ppm) estdo expressos na

Figura 28.

Para internacdes totais observou-se efeito agudo no dia da exposi¢cdo e no
primeiro dia apds a exposicdo com aumento de 4,17% (IC95%: 2,92-5,41) e 0,84%
(IC95%: 0,20-1,47), respectivamente, nas internacdes para cada elevacdo de um
interquartil no nivel de CO. O efeito acumulado de dois dias apresentou um aumento

5,04% (IC95%: 4,99-5,10) nas internacdes por ICC.

O aumento de um interquartil na concentracdo de CO demonstrou ter um
efeito agudo, no dia da exposicdo e no primeiro dia apds a exposicdo para 0 Sexo
feminino com aumento de 4,25% (IC95%: 2,58-5,91) e 0,92% (IC95%: 0,08-1,77)
nas internagbes por ICC, respectivamente. O efeito acumulado de dois dias
apresentou um aumento 5,21% (1C95%: 5,20-5,23) nas internagdes por ICC no sexo

feminino.

As internacgdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em idosos de 60 anos
ou mais, do sexo masculino elevaram-se em 4,00% (IC95%: 2,28-5,73) e 0,87%
(1C95%: 0,01-1,73) no dia da exposicdo e no primeiro dia ap0s a exposicao,
respectivamente, para cada aumento de um interquartil no nivel de CO. O efeito
acumulado de dois dias apresentou um aumento 4,92% (1C95%: 4,90-4,93) nas

internacdes por ICC no sexo masculino.
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Figura 28- Estrutura de defasagem das estimativas diarias de aumento
percentual e respectivo intervalo de confianga de 95% nas internagdes
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva total, feminino e masculino, em idosos de 60
anos ou mais, devido ao aumento de um interquartil na concentracao de CO
(1,28ppm)
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5. DISCUSSAO

As doencas cardiovasculares tem sido a causa mais comum de internacées
no SUS, e vem acrescendo anualmente (DATASUS, 2014). O que representa uma
péssima perspectiva para o sistema, que busca uma ampla cobertura da populacgéo,

mas que enfrenta dificuldades financeiras.

Este estudo mostrou que na cidade de S&do Paulo, entre 2000 até 2013, os
poluentes analisados (O3, SO2, NO2, PMio, CO) tiveram efeitos expressivos na
salude da populacéo. Esse efeito foi mensurado através das internacdes hospitalares
por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em adultos (30 a 44 e 45 a 60) e idosos (60
ou mais). Os adultos na faixa etaria de 45 a 60 e os idosos foram os mais afetados

pela variacao diaria dos poluentes, sendo que o O3 s0 teve efeito nos idosos.

O presente estudo utilizou o Modelo Linear Generalizado de distribuicéo
polinominal para avaliar a defasagem entre a exposicédo aos poluentes e os efeitos a
saude. Notou-se um efeito agudo com relacdo as internacdes por Insuficiéncia
Cardiaca Congestiva em todas as faixas etaria do estudo, sendo que para cada faixa
etaria, os efeitos sdo verificados em alguns grupos (masculino, feminino e total)
especificos.

A aplicacdo dos modelos de defasagem com distribuicdo polinominal permitiu
a andlise das diferencas na defasagem, os desfechos da poluicdo e possibilitou uma
analise mais correta da distribuicdo dos efeitos da poluicdo ao longo do periodo do
estudo, por grupo etéario e por sexo.

Foram realizados o0s ajustes adequados nos modelos utilizados pelas
variaveis como temperatura, umidade e dias da semana minimizando dessa forma a

possibilidade de viés sistematico nas estimativas.
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O assunto tratado neste estudo, a poluicdo atmosférica e as doencas por
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva, é de total relevancia, principalmente a populacdo

de areas urbanas, as mais afetadas.

SO existem trés artigos cientificos no Brasil sobre os efeitos da poluicdo do ar
como causa de internacdo por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (MARTINS et al.,
2006; NEGRETE et al., 2010; EVO et al., 2011). Cita-se ainda a tese de Doutorado
de Martins (2004). O presente estudo destaca-se dos anteriores por investigar 0os
efeitos do CO, NO2, SOz, O3 e PMuo estratificado por faixa etaria em 30 a 44, 45 a 60
e acima de 60 anos, por sexo, com defasagem de 0 a 6 e no periodo de 2000 a

2013.

5.1 RESUMO DOS RESULTADOS

O presente estudo mostrou que o0s poluentes estdo diretamente
correlacionados entre si e inversamente correlacionados com a temperatura minima
e umidade, exceto o O3 que apresenta uma correlacdo direta com a temperatura

minima.

De modo geral, os resultados demonstram uma relacdo entre os poluentes
SO2, NO2, PM1o, CO e as internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em
adultos (30 a 44 e 45 a 60 anos) e entre os poluentes SO2, NO2, PM1o, CO e Oz e as
internacdes por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em idosos (acima de 60 anos) em

todos os grupos.

A avaliacdo dos resultados para as faixas etarias e sexo apontaram efeitos
diversos. Para a faixa etaria de 30 a 44 anos, independente do sexo, o O3z néo
apresentou efeito. O sexo feminino ndo apresentou relagdo com nenhum poluente.
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Os demais poluentes apresentaram efeito apenas no dia de exposicdo. O sexo
masculino apresentou relacdo para o PMio, NO2 e CO. O total (masculino mais
feminino) apresentou efeitos para o SO2, NO2 e CO. Para a faixa etaria de 45 a 60
anos, independente do sexo, o Os ndo apresentou efeito. O sexo masculino,
feminino e total apresentou efeito para o PMio, SO2, NO2 e CO. Para maiores de 60
anos, todos os poluentes apresentaram efeito para o masculino, feminino e total,

com excecao do O3 para o masculino.

5.2 EFEITOS DOS POLUENTES — CONTEXTUALIZACAO DOS RESULTADOS

Com o aumento dos niveis de poluicdo do ar na cidade de Sao Paulo e as
mudancas na temperatura minima e umidade relativa, crescem os casos de doenca
por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva, niumeros esses medidos pelas internacdes
nos hospitais do SUS. Este estudo vem contribuir para fortalecer a relagdo causal
entre a exposicado aos fatores ambientais e as doencas por Insuficiéncia Cardiaca

Congestiva.

A respeito do Os, este estudo ndo evidenciou efeito agudo nos adultos e
idosos masculino por internacdes por ICC, corroborando com os estudos realizados
em Los Angeles (LINN et al, 2000), Denver (KOKEN et al, 2003), Pittsburg

(WELLENIUS et al, 2005) e Baltimore (SYMONS et al., 2006).

Jéa para idoso total e do sexo feminino, o aumento de O3 (52,45ug/cm3), no dia
da exposicédo, acarretou em um aumento de 1,78% (IC95%: 0,53-3,04) e 1,95%
(IC95%: 0,26-3,63) nas internacdes por ICC, caracterizando efeito agudo. Essa
relacdo também foi mostrada anteriormente em Los Angeles (MORRIS et al., 1995)

e Hong Kong (WONG et al, 1999).
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No Municipio de S&o Paulo, no estudo de Martins (2004), o poluente O3 nas
internacbes por ICC para os idosos total, feminino e masculino ndo apresentou
efeitos significativos, diferente do estudo atual que apresentou efeitos para idosos
feminino e total. Da mesma maneira, Martins (2004) apresentou relacédo para o O3
na faixa etaria de 45-64 anos com defasagem nos dias 0 e 1, diferente do estudo

atual que nao apresentou relacéo para a faixa etaria em questéao.

Os resultados deste estudo para PMio e ICC na faixa etaria de 30 a 44, ndo
apresentaram efeito entre as internacdes totais e femininas. Para 0 sexo masculino,
revelou-se efeito agudo. Para o aumento de um interquartil de PM1o de 24,28ug/cms3
no dia da exposicao, o acréscimo de 5,93% (IC95%: 0,17-11,69). Entretanto, nao foi
possivel comparar os achados com outros estudos devido a diferenca de
metodologia aplicada e o grupo etario.

Considerando os resultados deste estudo para ICC 45 a 60, as internacfes
totais revelaram efeito agudo, para o dia da exposicdo e o dia seguinte com
percentual de 4,42% (1C95%: 2,22-6,63) e 2,03% (IC95%: 0,93-3,14) para aumento
de um interquartii de PMio de 24,28ug/cm3, em relacdo ao sexo feminino o
representa elevacdo de 4,90% (IC95%: 1,47-8,33), 3,91% (IC95%: 2,19-5,62) e
2,17% (1C95%: 0,11-4,24) no dia da exposicdo e nos dois dias seguintes a
exposi¢cdo apresentando efeito agudo. Ja para o sexo masculino, houve efeito agudo
para internacdes em 4,31% (IC95%: 1,45-7,18) no dia da exposi¢cdo. Em relacéo ao
efeito acumulado de trés dias observou-se um aumento maior nas internagdes por
ICC no sexo feminino do que no masculino. Equivalente ao estudo de Martins
(2004), o PM1o nas internagdes por ICC, pode-se observar efeitos agudos para o dia
e um dia apds a exposicado, para um aumento interquartil na concentracdo de PMio

3,91% (IC95%: 2,90-4,92%), e para o masculino pode-se observar um efeito agudo
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para o dia e um dia apés a exposicdo de 4,93% (IC95%: 3,58-6,28%) e
diferentimente para o sexo feminino que ndo houve efeito agudo.

A relacdo de PMio e ICC em idosos foram observadas neste estudo, onde as
internacdes totais, revelaram efeito agudo, para o dia da exposicao e o dia seguinte
com percentual de 5,95% (IC95%: 3,10-5,95) e 1,86% (IC95%: 1,13-2,59). Em
relacdo ao efeito acumulado de dois dias 0 sexo feminino apresentou um maior
aumento nas internacdes por ICC do que o sexo masculino. Essa relacdo tambéem
foi mostrada em Schwartz e Morris (1995), Morris e Naumova (1998), Wong et al.
(1999), Wellenius et al. (2005), Wellenius et al. (2006), Martins et al. (2006) e Evo et
al. (2011). Para o sexo feminino 4,54% (1C95%: 2,63-6,46) e 2,27% (IC95%: 1,29-
3,24) e para masculino e 4,16% (IC95%: 2,17-6,16) e 1,73% (IC95%: 0,73-2,72)

para aumento de um interquartil de PM1o de 24,28ug/cms.

Diferentemente para Evo et al, (2011) no Municipio de Santo André/SP, o
aumento de um interquartil (24,6pg/m3) de PMaio, observou-se um aumento nas
internacdes de idosos por ICC em 3,8% (IC95% = 0,4-7,2), que vem corroborar com
o estudo de Martins (2004) onde o PMio nas internagbes por ICC para idosos,
observa-se efeito agudo para o dia e um dia ap0s a exposicdo com um aumento
interquartil na concentragdo de PMio 3,57% (IC95%: 2,75-4,39), para 0 Sexo
feminino houve um aumento de 3,15% (IC95%: 2,05-4,24), para 0 masculino um

aumento interquartil na concentragao de PMio 2,95% (IC95%: 1,73-4,17).

Para a faixa etaria de 30 a 44 anos, devido ao aumento de um interquartil de
7,63ug/cm3 na concentracdo de dioxido de enxofre, revelando efeito agudo s6 nos

casos de ICC total, onde se observa um acréscimo de 5,33% (IC95%: 0,90- 9,75).
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Entretanto, ndo foi possivel comparar os achados com outros estudos devido a
diferenca de metodologia aplicada e o grupo etario.

A associagéao positiva entre o SOz e ICC em adultos 45 a 60, no Municipio de
Séao Paulo no estudo de Martins (2004), vem de encontro com os resultados deste
estudo. Onde pode se observar no estudo de Martins que teve um efeito agudo para
um aumento interquartil na concentracdo de SOz de 5,06% (1C95%: 3,71-6,41%)
para internacoes totais e 8,08% (IC95%: 6,28-9,88%) para o masculino. Para o
resultado deste estudo, as internacdes totais apresentaram efeito agudo no dia da
exposicao e no primeiro dia ap0s a exposicdo com aumento percentual de 5,14%
(IC95%: 2,84-7,45) e 1,80% (IC95%: 0,60-3,00) e masculino com aumento
percentual 6,99% (IC95%: 4,04-9,38) nas internagBes por insuficiéncia cardica
congestiva. Em relacdo ao efeito acumulado de dois dias observou-se um aumento
nas internacées por ICC no sexo masculino quando comparado com O Sexo
feminino. Essa mesma observagédo nao pode ser feita para o sexo feminino pois o
resultado deste estudo trouxe um efeito agudo para um aumento interquartil na
concentracdo de SOz 2,44% (IC95%: 0,60-4,28) e o estudo de Martins nédo

apresentou nenhum efeito.

Os resultados deste estudo de SO: para internacbes totais, feminino e
masculino em idosos, houve efeito agudo no dia da exposicéo e no primeiro dia apos
a exposicdo com aumento percentual de 4,66% (IC95%: 3,16-6,17) e 1,44% (IC95%:
0,64-2,23) e 4,60% (1C95%: 2,58-6,62) e 1,99% (1C95%: 0,93-3,05) e 4,44% (1C95%:
2,33-6,54); 1,32% (IC95%: 0,23-2,42) para elevacdo de um interquartil de SOz de
7,63ug/cm3. Em relacdo ao efeito acumulado de dois dias observou-se um aumento
nas internagcdes por ICC no sexo feminino quando comparado com 0 Sexo

masculino. Os resultados séo diferentes do estudo de Martins (2004), onde
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demonstra que os efeitos acumulados nas admissdes por ICC, para os idosos, para
um aumento interquartil na concentragdo de SO: foi de 3,56% (IC95%: 2,47-4,67)
para internacoes totais, 3,92% (IC95%: 2,47-5,37) para feminio e 2,86% (IC95%:

1,24-4,48) para masculino.

Os resultados do SOz e as internagdes totais também foi verificada em Morris
et al. (1995), Burnett et al. (1995), Morris e Naumova (1998), Wong et al. (1999),

Wellenius et al. (2005).

Os resultados deste estudo, demonstram que as internacbes ICC 30 a 44
totais e masculina verificaram efeito agudo, para aumento de um interquartil de NO2
representado por 50,22 pg/cm?3 revelando aumento de 4,50% (1C95%: 0,54-8,46) e
6,21% (IC95%: 0,94-11,47) para o dia da exposi¢cao respectivamente. Apesar de nédo
ser possivel uma comparacdo desta faixa etaria com outros estudos, o presente
estudo evidencia uma importante contribuicAo dos poluentes do ar para as
admissdes hospitalares, mostrando que essa faixa etaria de moradores da cidade de
Sao Paulo sédo afetados também pela polui¢édo do ar.

Observou-se efeito agudo no dia da exposicéo e no dia seguinte para ICC 45
a 60 as internag0es totais e feminina em 5,13% (1C95%: 3,08-7,18) e 1,32% (IC95%:
0,24-2,40) e 4,66% (IC95%: 1,44-7,89) e 2,55% (IC95%: 0,86-4,24)
respectivamente. Sendo o sexo masculino no dia da exposi¢cdo, com elevacdo em
6,14% (IC95%: 3,49-8,78). Estes resultados sao semelhantes ao estudo de Martins
(2004), onde o NO2 para ICC pode-se observar um efeito agudo e estatisticamente
significativo para o dia e um dia ap0s a exposicdo de 5,97% (IC95%: 4,76-7,18),
sendo para o feminino sé no lag 0 de 3,97% (IC95%: 2,17-5,78), e 0 masculino os

efeitos agudos nos dias 0 e 1 para um aumento interquartil na concentracdo de NO:2
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nos 6,03% (IC95%: 4,39-7,66). O efeito acumulado de dois dias demonstrou um

aumento nas internac¢des por ICC no sexo feminino do que no masculino.

Para o poluente NO2 encontrou-se um efeito agudo no dia da exposi¢cao e no
dia seguinte para as internacoes totais 4,79% (1C95%: 3,47-6,12) e 1,37% (IC95%:
0,67-2,08), para o feminino 4,25% (IC95%: 2,47-6,03) e 1,33% (IC95%: 0,39-2,27) e
o masculino de 5,06% (IC95%: 3,20-6,91) e 1,92% (1C95%: 0,95-2,90). Em relacéo
ao efeito acumulado de dois dias temos que houve um maior aumento nas
internacdes por ICC no sexo masculino quando comparado com o sexo feminino. No
estudo de Martins (2004), nas internacfes totais mostra-se menor, sendo 3,02%
(IC95%: 2,03-4,01), para o feminino ndo houve efeito agudo significamente e para o

masculino é equivalente 5,59% (IC95%: 4,11-7,07).

Os resultados sugerem que os aumentos das internacdes por ICC em idosos
estdo relacionado com os niveis de NO2. Estes achados estdo de acordo com
estudos anteriores (MORRIS et al, 1995; BRUNETT et al, 1997, MORRIS &
NAUMOVA, 1998; BRUNETT et al, 1999; WONG et al, 1999; LINN et al, 2000;

WELLENIUS et al, 2005; YANG, 2008; GRINESKI et al., 2015).

Para adultos entre 30 a 44 anos, os resultados revelam que para cada
aumento de interquartil de 1,28 ppm nas concentracdes de CO, verifica-se um efeito
agudo para as internacdes totais e do sexo masculino no dia da exposi¢cdo, sendo
6,41% (IC95%: 2,66-10,16) e 7,78% (IC95%: 2,77-12,79) respectivamente nas
internagdes hospitalares. Entretanto, ndo foi possivel comparar os achados com

outros estudos devido a diferenca de metodologia aplicada e o grupo etario.
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Neste estudo, as internacdes totais e masculinas para a faixa etaria de 45 a
60 anos houve um efeito agudo no dia da exposicdo com aumento percentual de
2,77% (1C95%: 0,85-4,70) e 3,31% (IC95%: 0,82-5,80) para elevacdo de um
interquartil de CO de 1,28ppm. Estes resultados vao de encontro com os achados no
estudo de Martins (2004), onde as internacfes por insuficiéncia cardiaca congestiva,
gue teve um aumento interquartil na concentracdo de CO 1,83% (IC95%: 0,68-
2,98%) para internacdes totais e 2,91% (1C95%: 1,37-4,44%) para o sexo masculino.
Ja para o sexo feminino neste estudo, houve um efeito agudo, no dia da exposicao e
no primeiro dia ap0s a exposi¢cado para com aumento percentual de 3,63% (IC95%:
0,64-6,63) e 2,17% (IC95%: 0,68-3,66). Este resultado ndo coincide com o de
Martins (2004), que ndo apresentou nenhum efeito significativo para o sexo
feminino. Neste estudo em relacdo ao efeito acumulado de dois dias observou-se
um aumento nas internacdes por ICC no sexo feminino quando comparado com o

masculino.

Para os idosos de 60 anos ou mais e o0 poluente CO, Martins (2004),
encontrou que houve um efeito agudo no dia da exposicdo de 2,72% (1C95%: 1,78-
3,65) nas internacoes totais, 1,38% (IC95%: 0,14-2,63) para o sexo feminino e
3,84% (1C95%: 2,46-5,23) para 0 sexo masculino. Ja os rseultados do presente
estudo foram maiores, sendo para internacdes totais, feminina e masculina houve
efeito agudo no dia da exposicdo e no primeiro dia apés a exposicdo com aumento
percentual de 4,17% (1C95%: 2,92-5,41); 0,84% (IC95%: 0,20-1,47) internagdes
totais e 4,25% (1C95%: 2,58-5,91); 0,92% (IC95%: 0,08-1,77) para sexo feminino e
4,00% (1C95%: 2,28-5,73); 0,87% (IC95%: 0,01-1,73) para o sexo masculino, para

elevacdo de um interquartil de CO de 1,28ppm. Neste estudo em relagcédo ao efeito
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acumulado de dois dias observou-se um aumento nas internacdes por ICC no sexo

feminino quando comparado com o masculino.

A maioria dos estudos encontrados mostram uma relacao significativa entre
CO e o0 aumento de internagao hospitalares por ICC (YANG, 2008; WELLENIUS et
al, 2005; MARTINS, 2004; KOKEN et al, 2003; LINN et al, 2000; BURNETT et al,
1999; WANG et al, 1998; BRUNET et al, 1997; MORRIS & NAUMOVA, 1998;

SCHWARTZ & MORRIS 1995; MORRIS et al, 1995).

Neste estudo os resultados apresentados, evidenciam que a Insuficiéncia
Cardiaca Congestiva ha uma maior susceptibilidade para os idosos quando
comparados com as outras duas faixas etarias. Essa caracteristica ja havia sido

mostrado pelo o estudo de Martins (2004) na cidade de Sao Paulo.

O potencial efeito de sexo na associacdo entre poluentes do ar e ICC ja havia
sido explorado anteriormente por Martins (2004), que analisa os efeitos dos
poluentes nos casos de ICC em Sao Paulo e verifica que os homens parecem ser
mais afetados do que as mulheres, independentemente da faixa etaria. O presente
estudo ndo evidenciou um padrao claro de diferenca por sexo, nas internacdes por
ICC 30 a 45 observa-se um efeito s6 nos homens, ja quando se observa ICC 45 a 60

e idosos tem uma tendéncia de maior agravo nas mulheres do que nos homens.

Além do estudo citado acima, sdo poucas as publicacdes que abordam
potenciais modificacOes de efeito induzidas pelo sexo na relacdo entre poluentes do
ar e ICC, de um modo geral. Apesar de diferencas pontuais, pode-se afirmar, com
base nos estudos ja publicados e no presente trabalho que tanto os homens quanto

as mulheres sdo afetados pela exposicdo aos poluentes do ar e as diferencas
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observadas, tanto por sexo, quanto por faixa etaria ndo caracterizam um padréo que
sinalize maior risco para algum dos subgrupos analisados. Desse modo, podemos
considerar que a exposicdo de ambos os géneros e faixas etarias aos poluentes do

ar aumenta o risco para ICC.

Em relacdo aos resultados obtidos, o que pode explicar possiveis
discrepancias séo as diferencas geograficas, pois os estudos diferem em termos das
populacdes estudas, das faixas etarias, das definicbes de casos e exposicdo e das

técnicas de analise utilizadas.

5.3 LIMITACAO

O presente estudo possui algumas limitacdes, sendo a primeira inerente ao
préprio desenho, pois trata-se de um estudo ecologico e a utilizacdo de dados
secundarios. Outra limitac&o refere-se a utilizacdo dos dados do Sistema Unico de
Saude, tendo em vista, que o0 sistema ndo apresenta os dados dos hospitais
particulares que ndo sdo conveniados ao SUS na cidade de Séo Paulo. Com o
acesso aos dados restantes, seria possivel uma investigacdo maior da totalidade
dos casos de ICC existentes. Desse modo, a generalizacdo dos resultados devera

ser feita com cautela.
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CONCLUSAO



6. CONCLUSAO

O presente estudo mostrou que durante o periodo avaliado, de janeiro de
2000 a dezembro de 2013, houve uma relacdo significativa entre exposicdo a
poluicdo do ar e internacfes hospitalares por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva em

adultos e idosos estratificado por sexo na cidade de Sao Paulo.

Entre adultos da faixa etaria de 30 a 45 anos, néo foi observada relacéo entre
exposicdo a poluentes e internacdes de adultos do sexo feminino por ICC. Ja para o
sexo masculino houve uma relacdo entre os poluentes do ar, exceto Os, e as

internagdes por ICC.

Para os adultos da faixa etaria de 45 a 60 e idosos, foi observado um efeito
agudo dos poluentes do ar nas internagdes por ICC. Esses efeitos foram observados
tanto para o sexo feminino como para o0 masculino, sendo observados uma

defasagem de até dois dias ap6s o aumento do poluente.

Todos o0s poluentes estdo diretamente correlacionados entre si e
inversamente correlacionados entre as variaveis climaticas, exceto o Oz que

apresenta uma correlagéo direta com a temperatura minima.

Conclui-se com este trabalho que os poluentes atmosféricos continuam sendo
um dos fatores que contribuem para o aumento do numero de internacfes

hospitalares por Insuficiéncia Cardiaca Congestiva.

138



CONSIDERACOES FINAIS

Apesar dos esfor¢os para reduzir os niveis de emissao de poluentes ao longo
das ultimas décadas na cidade de Sao Paulo, as concentragbes dos poluentes
analisado durante o periodo de estudo mostram que ainda sdo mensuraveis e
significativos os efeitos da poluicdo atmosférica sobre a saude da populacdo de Séo
Paulo. Portanto, recomenda-se que os esforcos sejam intensificados na busca de
implementar o novo decreto de Sdo Paulo (padrdo final) para se ter a menor
concentracdo possivel a fim de minimizar os efeitos adversos da exposicdo aos

poluentes do ar.

Com a crescente preocupacdo acerca dos efeitos nocivos da poluicdo do ar na
saude da populacdo, faz-se necessario a investigacdo e quantificacdo dos efeitos
em nosso meio. Tal fator indica a necessidade de se planejar e implantar acdes que
visem a melhoria de politicas de controle de poluentes visando um ambiente mais

limpo e saudavel.

O presente estudo pretende contribuir para o programa VIGIAR (Vigilancia em
Saude de Populacdes Expostas a Poluicdo Atmosférica) do Ministério da Saude
mostrando os efeitos da poluicdo do ar nas doencas por Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva na cidade de Sao Paulo, sugerindo medidas de contencdo dos
poluentes, 0 que consequentemente contribui para a diminuicdo das internacdes e

dos gastos de recursos financeiros publicos.
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