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Doencgas Respiratérias, Doengas Circulatérias, Admissdes Hospitalares,
Matéria Particulada, Poluentes Gasosos, Temperatura, Humidade, Séries
Temporais.

Varios estudos tém demonstrado a relagao entre a poluicdo atmosférica e a
saude. Apesar desta evidéncia, em Portugal a investigacao epidemiolégica
relacionada com a qualidade do ar é praticamente inexistente. A presente
investigacao tem como area de estudo a cidade de Lisboa. As séries temporais
sao constituidas pelo numero de admissdes hospitalares diarias e parametros
ambientais do periodo 1999-2004. Os dados de poluigao atmosférica, obtidos
da base de dados da rede de monitorizagcao do Instituto do Ambiente, constam
de dados diarios de PMo, PM, 5, SO, NO, NO,, CO, e O3 em trés estagoes de
Lisboa. As séries temporais incorporaram ainda a médias diarias de
temperatura e humidade. Foram recolhidos dados de admissdes aos servigos
de urgéncia em 12 instituicdes hospitalares, em que as doencgas contabilizadas
dizem respeito a 92 revisdo da classificagéo internacional de doencgas (ICD-9
460-519), separadas pela idade dos utentes (<15, 15-64, >65 anos). O
objectivo é investigar: (i) se as concentragdes de poluentes atmosféricos,
temperatura e humidade afectam a saide humana, nomeadamente no que
respeita a problemas respiratérios e circulatérios; (ii) a influéncia da idade da
populacdo naquelas admissdes hospitalares; (iii) o estudo de causal/efeito
imediato e retardado. Os tratamentos estatisticos basearam-se na correlagao
entre as doencgas e os poluentes, temperatura e humidade para cada faixa
etaria e para o conjunto das faixas etarias e significancia estatistica dessa
correlagdo. Associacoes estatisticamente significantes (p <0,05) foram
encontradas entre admissdes hospitalares e temperatura, humidade, PM;q, €
todos os poluentes gasosos excepto NO e CO. O teste t de Student e o teste F
foram também aplicados e as suas conclusfes foram idénticas.
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Respiratory Diseases, Circulatory Diseases, Hospital Admissions, Particulate
Matter, Pollutant Gaseous, Temperature, Humidity, Time-Series.

Several studies have demonstrated the relation between atmospheric pollution
and health. In spite of this evidence, in Portugal the epidemiological
investigation associated with the air quality is practically non-existent. The
present research has as study area the city of Lisbon. Time series are
constituted by number of daily hospital admissions and environmental
parameters for the period 1999-2004. Atmospheric pollution data were obtained
from the database of the air quality monitoring network of the Environmental
Institute, consisting of daily levels of PM4g, PM2 5, SO,, NO, NO,, CO and O; for
three stations in Lisbon. The time series also incorporated the daily averages of
temperature and humidity. Daily data on number of emergency admissions due
to respiratory and circulatory diseases were collected in 12 hospital institutions,
according to the ninth revision of the international classification of diseases
(ICD- 9 460-519), separated by users age (<15, 15-64, >65 years old). The aim
is to investigate: (i) if the concentrations of air pollutants, temperature and
humidity affect human health, namely on hospital admissions due to respiratory
and circulatory diseases in Lisbon; (ii) the influence of age of the population in
those hospital admissions; (iii) the immediate and lagged study of cause/effect.
The statistical treatments were based on the correlation between the diseases
and the pollutants, temperature and humidity for each age group and for the set
of the age groups and statistical signification of this correlation. Statistically
significant correlations (p <0,05) between hospital daily admissions and
temperature, humidity, PM,o, and all the gaseous pollutants, except for NO and
CO, were obtained. The Student t-test and F-test were also applied and its
conclusions were identical.
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1. Introducdo

1. INTRODUCAO

1.1 POLUICAO ATMOSFERICA E SUA INFLUENCIA NA
MORBILIDADE HUMANA

A poluigdo atmosférica ¢ hoje um dos mais graves problemas postos a sociedade moderna.
Segundo a Convencao das Nagdes Unidas sobre Poluicdo Atmosférica Transfronteiras a
Longa Distancia, a polui¢do atmosférica ¢ definida como sendo a introducao na atmosfera
pelo Homem, directa ou indirectamente, de substancias ou de energia que t€ém uma acgao
nociva de forma a por em perigo a saide humana, a prejudicar os recursos bioldgicos e os
ecossistemas, a deteriorar os bens materiais € por em risco ou a prejudicar os valores

estéticos e as outras legitimas utilizagdes do ambiente (DL n°® 45/80 de 12 Julho).

Desde o comeco do século XX, a polui¢ao do ar foi considerada um problema sério em
areas urbanas (Braga et al., 1999), uma vez que estas areas sdo mais industrializadas, logo
mais atingidas gravemente pela degradacdo da qualidade do ar. Os principais responsaveis
pela deterioracao atmosférica sdo o trafego, as industrias, os equipamentos domésticos e
outras actividades humanas, visto recorrerem a combustdo de combustiveis fosseis. O ar,
um recurso indispensavel para a sobrevivéncia do Homem, pode exercer uma influéncia
decisiva na qualidade de vida das populagdes, em particular para aqueles mais vulneraveis
como criangas, idosos e individuos com pré-disposi¢ao para doengas pulmonares e cardio-

respiratorias.

O impacto que a polui¢do atmosférica provoca na salide humana associa-se a uma
tendéncia crescente verificada nas ultimas décadas. Por volta de 1950, um dos primeiros
estudos que relaciona a poluicao atmosférica com os problemas adversos de satde foi

publicado no Reino Unido (Her Majesty’s Public Health Service 1952). Desde entdo, uma
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literatura internacional crescente documentou os efeitos de curto e longo prazo que a
polui¢do do ar tem na incidéncia de cancro, doengas respiratdrias e cardiovasculares, e na
subida da morbilidade geral (Migliaretti et al., 2007). A Organizacdo Mundial da Saude
(OMS), em 2002, identificou a poluicdo do ar ambiente como uma elevada prioridade e
estimou que a poluicdo do ar seja responsavel por 1,4% de todas as mortes e de um
decréscimo de 0,8% no total dos anos da vida global. Claramente, devido a este cenario
actual da degradagdo ambiental do ar que respiramos e que provoca efeitos severos na
saude publica, a pesquisa cientifica desempenha um papel de agente de alerta, devendo
subsidiar o poder publico na definicdo de politicas efectivas na reducdo da polui¢ao

atmosférica, que certamente salvariam vidas.

Niveis extremamente elevados de poluigdo atmosférica foram associados com consideravel
excesso de mortalidade, em episddios em Donora, Pensilvania, em 1948, Londres,

Inglaterra, em 1952 e no Vale Meuse, Bélgica, em 1930 (Schwartz e Dockery, 1992).

O primeiro episodio, no Vale de Meuse, Bélgica, entre as cidades de Huy e Liége, uma
regido com grande concentragao de industrias, sendo quatro siderdrgicas, trés metalirgicas,
quatro centrais de producdo de energia eléctrica e suas minas de carvao, seis industrias de
ceramica e vidro que utilizavam fornos a carvao, trés industrias de cimento, trés industrias
de transformacao quimica de minerais, uma carvoaria, uma fabrica de polvora, uma fabrica
de 4cido sulfurico e uma fabrica de adubos, distribuidas numa faixa de aproximadamente
vinte quilometros de comprimento. Nos cinco primeiros dias do més de Dezembro,
condigdes meteorologicas desfavoraveis, como a auséncia de ventos, impediram a
dispersdo dos poluentes, que permaneceram estacionados sobre a regido. Imediatamente foi
registado um excesso de mortes (60 Obitos), até¢ dois dias apos o inicio do episdédio € um
aumento do numero de doengas (Braga et al., 2003). A popula¢do foi defrontada por
sintomas como a tosse, dores no peito, dificuldade em respirar, irritagdo na mucosa nasal e

nos olhos.

Um episodio semelhante ocorreu durante os Gltimos cinco dias do més de Outubro de 1948
na cidade de Donora, Pensilvania. Os produtos da combustio das industrias locais
permaneceram sobre a cidade devido a ocorréncia de inversdes térmicas que impediram a
dispersdo destes poluentes. Inversao térmica ¢ um fenomeno meteorolégico onde ocorre a

presenga de uma camada de ar frio alguns metros acima da superficie que impede a
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dispersdo e a movimentacdo de massas de ar mais quentes localizadas proximas do solo.
Essa camada mais fria age como se fosse a tampa de uma panela concentrando vapor no
seu interior. Durante este periodo foram observadas 20 mortes ao invés das duas mortes

esperadas normalmente numa comunidade de 14000 pessoas (Braga et al., 2003).

Porém, o mais classico e mais grave dos episodios acerca dos efeitos destrutivos dos
poluentes do ar foi o acontecido em Londres. Durante o inverno de 1952, um episodio de
inversao térmica impediu a dispersao de poluentes, gerados entdo pelas industrias e pelos
sistemas de aquecimento domésticos que utilizavam carvdo como combustivel. Uma
nuvem composta principalmente por material particulado e enxofre (em concentragdes até
nove vezes maiores do que a média de ambos) permaneceu estacionada sobre a cidade por
aproximadamente trés dias, levando a um aumento de 4000 mortes em relagdo a média de
obitos em periodos semelhantes (Schwartz, 2004). Os médicos concluiram que a maioria
destas mortes que ocorreram durante este episddio em Londres, que ficou conhecido por
SMOG (“smoke+fog”), os individuos que sofriam de doencas cardio-respiratorias foram os

mais susceptiveis.

Outros episodios ocorreram em Londres, neste mesmo ano, ocasionando a morte de
centenas de pessoas. Em 1957, um episddio ocasionou a morte a 800 pessoas e, em 1962,

outro provocou a morte de 700 pessoas.

Estes episodios sugerem assim que as particulas s3o a causa da mortalidade prematura
(Schwartz e Marcus, 1990). E, entdo, necessario estudar e avaliar qualitativa e
quantitativamente a evolucdo dos principais poluentes que estdo relacionados com o

impacto na saude humana, como também o conhecimento dos respectivos efeitos.

O estudo principal com o objectivo de avaliar o impacte na saude da polui¢do atmosférica ¢
a Epidemiologia. A Epidemiologia ¢ o estudo da distribui¢ao e da dinamica das doencas na
populagdo humana. E uma ciéncia que contribui para a compreensio da doenca e que
conduz a eficazes métodos de prevencdo. Situa-se, portanto, na area da Ecologia Humana,
pois interessa-se pelas accdes entre a populagdo e numerosos factores, exdgenos e
endogenos, que podem influenciar a saude e bem-estar. Os principios, as técnicas e as
aplicagcdes da epidemiologia moderna, baseiam-se no facto da satide ser o produto da

interac¢do constante entre 0 Homem e o Ambiente, podendo dela resultar uma situagdo de
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equilibrio Saude-Doenca (Nunes e Ladeira, 2001). Normalmente, ¢ utilizado como método,
para analisar os efeitos em determinada populacdo exposta, o preenchimento de
questionarios clinicos e testes médicos sendo a populacdo mantida em observacdo com

regularidade.

Existe também outro tipo de estudos, os toxicologicos, que permitem conhecer os efeitos
perigosos de substancias quimicas em organismos vivos. Neste caso, este estudo ¢ usado
para avaliar o risco potencial de substancias a que a populacdo esta sujeita, para evitar
efeitos adversos na saude. As pessoas normalmente sdo observadas em laboratorio, onde €
tido em conta a quantidade de poluentes a que a pessoa estd exposta, duragdo e frequéncia

da exposicdo e o nivel toxico do poluente.

Os estudos epidemiologicos e toxicologicos tém demonstrado que a polui¢do do ar estd
associada a uma escala de resultados adversos a saude, nos limites da mortalidade a

sintomas respiratorios sub-clinicos.
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Figura 1: Piramide dos efeitos da polui¢do do ar na satde.
(Fonte: Samet e Krewski, 2007. Alterado)
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Algumas investigagdes forneceram estimativas do impacto da polui¢do do ar ambiente na
saude da populacdo nos termos dos resultados mostrados na pirdmide dos efeitos da

poluicao do ar na saude (Figura 1).

A asma, por ser uma doenga de caracteristicas inflamatorias e cronica, ¢ um bom exemplo
em como se pode analisar o “curso natural da doenga” utilizando o método epidemiolédgico

(Nunes e Ladeira, 2001).

1.2 PADROES DA QUALIDADE DO AR

Para protec¢do do ambiente e da saide humana ¢é necessario evitar, impedir ou reduzir as
concentragdes dos poluentes atmosféricos nocivos e estabelecer valores para os niveis de

poluicao do ar ambiente. Portanto, ¢ necessario estabelecer padrdes de qualidade do ar.

A Directiva-Quadro (DQ) n.° 96/62/CE distingue trés tipos de valores para caracterizar os

niveis de qualidade do ar (DL n°® 276/99 de 23/7, art°2; ap. Miranda e Borrego, 2007):

» Valor-limite (VL) - nivel fixado com o intuito de evitar, prevenir ou reduzir os
efeitos nocivos sobre a saide humana e/ou o ambiente na sua globalidade, susceptivel de

ser atingido num prazo determinado e que, quando atingido, ndao devera ser excedido

= Valor-alvo (VA) - nivel fixado com o intuito de evitar a longo prazo mais efeitos
nocivos para a saude humana e/ou o ambiente na sua globalidade, a alcangar, na medida do

possivel, no decurso de um periodo determinado
= Limiar de alerta (LA) - nivel acima do qual uma exposi¢cdo de curta duracdo
acarreta riscos para a saide humana e a partir do qual os Estados-membros tomardo

medidas imediatas

Nos anexos estdo representados os padrdes da qualidade do ar nacional e comunitaria.
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1.3 SISTEMA RESPIRATORIO

O nosso organismo precisa de oxigénio para viver. O oxigénio ¢ o alimento de todas as
nossas cé¢lulas. A respiragdo serve para levar o oxigénio existente no ar através do aparelho
respiratdrio até aos pulmdes. Ai entra em contacto com o sangue que por sua vez o leva as
células de todo o corpo. O sangue recebe o anidrido carbdnico produzido pelas células e
leva-o até ao pulmao que o elimina para o ar. Isto é, o aparelho respiratorio ¢ como que

uma bomba que estd encarregada de fazer as trocas gasosas.

O aparelho respiratorio comeca no nariz e fossas nasais, segue-se a orofaringe (garganta), a
laringe e a traqueia, que sao como que um tubo que leva o ar que entrou pelo nariz até a
profundidade do pulmao. A traqueia divide-se em dois outros tubos, os bronquios direito e
esquerdo que vao conduzir ao pulmio direito e esquerdo, respectivamente (Figura 2). O
conjunto formado pelo nariz, faringe, laringe e traqueia ¢ designado tracto respiratério

superior (TRS).

Bronguiolo
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Tragueia .~

Pulmio —i& ::F % Bronguis Alvéolo
direito e e _avdf-

Parede do
alveolo

Fluxo de sangue

Figura 2: Principais caracteristicas anatomicas do aparelho respiratdrio e respectiva estrutura
bronquial e alveolar.
(Fonte:http://www.educa.aragob.es/iescarin/depart/biogeo/varios/BiologiaCurtis/Seccion%207/41-9.jpg.)

Os bronquios vao-se dividindo cada vez mais a medida que vao penetrando nos pulmoes
até ficarem como aspecto de uma arvore. Na sua parte terminal, s30 j4 muito estreitos e

chamam-se bronquiolos. Os bronquiolos por sua vez terminam nuns pequenos sacos sem
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fundo, os alvéolos (Figura 2). Os bronquios, os pulmdes e os alvéolos constituem o tracto

respiratdrio inferior (TRI).

As doengas respiratérias sao as que afectam o tracto e os 6rgaos do sistema respiratorio. O
tabagismo, a poluicdo, a exposi¢do profissional a poluentes atmosféricos, as condi¢des
alérgicas e doengas do sistema imunitdrio, entre outros, sdo os factores de risco que
provocam distirbios no aparelho respiratorio, sendo este o primeiro indicador dos efeitos

da poluicao atmosférica na saide humana.

Existem vdérios tipos de doengas respiratorias, como a Asma e a Doenga Pulmonar

Obstrutiva Cronica (DPOC):

1.3.1 ASMA

A asma bronquica €, actualmente apos consenso pelo GINA (Global Initiatives for
Asthma), definida como uma alteragao inflamatoria cronica das vias aéreas, na qual muitas
células desempenham um papel activo, particularmente mastocitos, eosinofilos e linfocitos
T. Esta inflamacdo, em individuos susceptiveis, origina episodios recorrentes de pieira,
dispneia, aperto toracico e tosse, particularmente nocturna ou no inicio da manha; estes
sintomas estdo, geralmente, associados a uma obstru¢do generalizada, mas variavel, dos
vias aéreas, que ¢, pelo menos, parcialmente reversivel, espontaneamente ou através de
tratamento. Esta alterag@o inflamatéria do foro respiratorio também origina um aumento da
reactividade bronquica a uma variedade de estimulos (Nunes e Ladeira, 2001). A asma
afecta perto de 150 milhdes de pessoas em todo o mundo. Existe internacionalmente um
interesse crescente pela epidemiologia da asma, que resulta da preocupagdo com as
alteracdes aparentes nos indicadores de mortalidade e morbilidade associados com a
doenga, e da necessidade de integrar desenvolvimentos fundamentais na compreensao dos
fenomenos patologicos subjacentes a doenca ou a evolugdo ocorrida no seu tratamento
(Barros et al., 1999). Assim, a asma bronquica afecta muitos milhdes de seres humanos em
todo o mundo e cada vez mais em grupos etarios mais baixos pois as criangas sao mais
vulneraveis aos efeitos adversos da poluicdo do ar do que os adultos devido ao simples
facto de estarem expostas a mais alta ventilacao e niveis mais elevados de actividade fisica.
Entdo como as criangas passam mais tempo ao ar livre do que os adultos, elas aumentaram

a exposi¢do a poluicdo do ar exterior (Committee on Environmental Health, 2004). Temos
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que ter em atenc¢do e € de nossa obrigacao, que as actividades ao ar livre promovidos pelas

criangas sejam efectuadas em locais com boa qualidade do ar.

A polui¢do do ar ndo ¢ a causa principal da morte ou morbilidade nas criangas no mundo
desenvolvido. Contudo, hé evidéncias que a poluicao estd associada com os aumentos nao

triviais de risco de morte ¢ doengas cronicas nas criangas como a asma (Schwartz, 2004).

Em 1978, a OMS, sentindo a importancia ¢ o impacto que a doenca estava a ter na
sociedade, reuniu varios peritos para analisar a doenga nas suas varias formas. Na andlise
da situacdo verificou-se que a asma ¢ uma doenga multi-factorial, que tem sido associada a
factores familiares, alérgicos, emocionais, climaticos, poluicdo ambiental (poluentes aéreos
e domésticos), infeccdes e actividade fisica. Nos paises industrializados e mais
desenvolvidos, para além do aumento da mortalidade por asma, provavelmente esta
relacionado com o aumento da prevaléncia nas duas ultimas décadas, verifica-se, também
um aumento do numero de observacdes clinicas e de admissdes hospitalares por asma.
Algumas "epidemias" de asma foram estudadas, tais como o desastre de Donora (1948), a
epidemia de Nova Orledes (1958), Londres (1952 e 1956), Tokyo-Yokowama (1946),
Australia (1967-8), na Nova Zelandia (1975) e mais recentemente em Barcelona (1992).
Nalguns casos ndo se encontrou qualquer explicacdo para o acontecimento, enquanto
noutros concluiu-se que foi devido a alteragcdes bruscas das condi¢des atmosféricas e/ou

polui¢do atmosférica (Nunes e Ladeira, 2001).

1.3.2 DOENCA PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA

Estima-se que a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) afecte, em Portugal, cerca
de 5,3% da populagdo. Esta doenga ¢ uma causa principal de mortalidade e morbilidade
tanto em paises desenvolvidos como em desenvolvimento. Como um importante problema
de saude ele foi o sujeito de muitas investigagdes epidemiologicas e clinico-
epidemiologicas que dirigiram uma larga variedade de questoes da etiologia a utilizagao de
servigos de saude. A Sociedade Respiratoria Europeia (SRE), em consenso, definiu em
1995 DPOC como uma desordem caracterizada pela redugdo do fluxo expiratério maximo
e esvaziamento lento dos pulmoes; caracteristicas que nao se alteram ao longo de varios
meses. A maior parte das limitacdes do fluxo aéreo, progridem lentamente e sdo

irreversiveis. As limitagdes do fluxo aéreo sdo devidas a varias combinac¢des de doengas,
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provocadas pelas vias aéreas e enfisemas; A contribuicdo relativa dos dois processos ¢
dificil de definir in vivo. Também em 1995, a Sociedade Tordcica Americana (STA)
definiu DPOC como uma doenca caracterizada pela obstrugdao das vias aéreas, devido a
bronquite cronica ou aos enfisemas. A obstrucao do fluxo de ar ¢ geralmente progressiva,
pode ser acompanhada de hiperactividade nas vias aéreas e pode ser parcialmente
reversivel (Anto et al., 2001). A bronquite cronica ¢ uma inflamagao crénica dos bronquios
e define-se como a presenca de tosse e expectoragdo na maior parte dos dias, 3 durante 3
meses, 2 anos consecutivos. Quando aos sintomas de bronquite cronica se junta um
estreitamento dos bronquios além de tosse e expectoragdo o doente tem farfalheira e
dificuldade respiratoria. O enfisema pode surgir isoladamente ou como complica¢do da
bronquite cronica. H4 uma destruicdo progressiva do tecido pulmonar e dos alvéolos e o

pulmao vai perdendo a elasticidade. As vias aéreas vizinhas colapsam.

No entanto, ainda ¢ incompleta a evidéncia sobre uma relagdo entre a polui¢do do ar e o
desenvolvimento de DPOC. Sabe-se que na grande maioria dos doentes a DPOC ¢ causada
pelo fumo dos cigarros, 10 a 15% dos fumadores vém a sofrer de DPOC, e que nos
fumadores a polui¢cdo atmosférica ¢ um factor de agravamento para esta doenga. Algumas
exposi¢des profissionais também podem causar DPOC como os fumos quimicos, poeiras

organicas e inorganicas.

Um estudo feito em Barcelona permitiu verificar que as admissdes nas urgéncias com
problemas respiratdrios tém sido aceites como bom indicador do efeito a curto prazo da
poluicao atmosférica. No entanto, um indicador ainda mais especifico € o numero de

admissdes nas urgéncias por DPOC (Sunyer et al., 1991).

Evidéncia que os adultos que vivem em areas com mais altos niveis da polui¢do do ar tém
niveis mais baixos da fun¢do de pulmao foi obtida em estudos em carteiros britanicos
durante os anos 1960, populacdo geral na Holanda e adultos jovens na Califérnia do Sul

(Estudo UCLA -Doenca Respiratdria Obstrutiva Cronica (CORDA)) (Anto et al., 2001).
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1.4 SISTEMA CIRCULATORIO

O sistema circulatorio ¢ formado pelos vasos sanguineos (veias, artérias e capilares) e pelo
coracdo, que, além de irrigar com sangue o corpo humano, irriga também a si mesmo. Os
vasos linfaticos também integram o sistema, pois, espalhados pelo corpo, garantem a
circulacao da linfa, liquido derivado do sangue e que banha, nutre e protege as células
contra infeccdes. E denominado como doenca do coracdo ou doenca cardiovascular
qualquer problema no sistema circulatorio que venha a dificultar ou impedir a boa
circulagdo do sangue. Estas doencas sdo varias e podem ter causas diversas e acometer
diferentes partes do 6rgdo, originando diferenciados problemas no sistema circulatério. A
grande maioria delas gera problemas que podem tornar o coragdo incapaz de proporcionar
uma circulag@o de sangue adequada para todo o corpo. As doencas mais comum do coracdo
sdo a hipertensdo arterial, angina ou "dor no peito", doenga isquémica do coracdo, acidente
vascular cerebral (AVC), embolia, enfarte do miocardio, arritmia cardiaca, doenga arterial

coronaria, etc.

As doencas do coracao podem ser congénitas ou adquiridas. Nas congénitas, as pessoas ja
nascem com alteragdes no aparelho cardiovascular que, caso ndo corrigidas ou tratadas,
causardo anormalidades no funcionamento do coracdo ou artérias. No segundo caso, a
grande maioria das doencas cardiacas foi adquirida pelos individuos ao longo da vida e
tém origens diversas, resultam de um estilo de vida inapropriado e de factores de risco
modificaveis, mas quase sempre ocorrem na pessoa com factores de risco para doencas
cardiovasculares ou naquelas cujos parentes apresentam problema no coragdo. A
expressdo factores de risco refere-se as condi¢des ou héabitos que atingem directamente o
desempenho do coragdo ou artérias, como, por exemplo, o habito de fumar (tabagismo),
sedentarismo, a presenca de altas taxas de gordura (colesterol e triglicerideos) no sangue, a
hipertensao arterial e o stress excessivo. Como factores de risco secundario, pode referir-
se a diabetes, o alcoolismo e a idade avancada. No entanto, actualmente j& esta
comprovado que a polui¢do atmosférica pode provocar reaccdes do mesmo tipo, uma vez
que existe uma grande relacdo entre o sistema respiratorio e circulatorio. De facto, se nao
existir oxigenagao suficiente, entdo os pulmodes deixam de funcionar correctamente, o
sangue que percorre as veias dificilmente transita, logo o coragdo ¢ incapaz de, em

repouso, bombear sangue em quantidade suficiente através das artérias para os 6rgdos, ou,
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em esforco, ndo conseguir aumentar a quantidade adicional necessaria, o que se pode

traduzir em fadiga suplementar do musculo cardiaco.

As doencas cardiovasculares sdo responséaveis por cerca de 40% dos obitos em Portugal. A
incidéncia e a prevaléncia destas doengas aumentaram nas décadas passadas e tornaram-se
uma das causas principais da morte entre adultos (Pope III et al., 2002). Em areas
metropolitanas, os niveis crescentes de poluentes atmosféricos constituem um factor

adicional de riscos para estas doengas (Cendon et al., 2006).

O interesse na investigacdo de morbidez da doenca cardiovascular aumentou nos anos
passados. Lin et al. (2003) estudaram recentemente a associacdo entre poluicao do ar e
visitas de emergéncia cardiovasculares isquémicas em Sao Paulo, Brasil, e verificaram que
o monoxido de carbono (CO) se associou com angina e enfarte agudo do miocardio num
curto desfasamento temporal entre os registos das concentragdes do poluente e as
admissdes hospitalares. Também em Sado Paulo, foi realizado um estudo, no ambito do
qual, 48 funcionarios de trafego foram expostos diariamente a oito horas da poluigdo
urbana do ar, avaliando-se a pressdo de sangue e a frequéncia cardiaca. Os resultados
mostraram um aumento na pressdo do sangue e uma diminui¢do da variabilidade da
frequéncia de coragdo durante os periodos com picos de poluicdo. Esses efeitos estdo de
acordo com outros relatorios sobre efeitos cardiovasculares da exposi¢ao a poluicao do ar
urbana. Estes resultados de morbidez sdo importantes para a obtengdo de uma estimativa

dos efeitos na satide cardiovascular associados a de poluicao do ar (Cendon et al., 2006).

Num estudo realizado em Londres verificou-se que 1 em 50 enfartes que dao entrada no
hospital sao provocados pela poluicao do ar. Os altos niveis de poluicdo observados no
Reino Unido podem ser responsaveis por, pelo menos, 6000 eventos cardiovasculares por
ano (Poloniecki et al., 1997). Pessoas com insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) podem
ser especialmente susceptiveis aos efeitos de poluicdo do ar (Goldberg et al., 2003). Em
alguns estudos foi investigada a ICC, concluindo-se que, em geral, as hospitalizagdes
diarias devidas a esta patologia e a mortalidade diaria entre pessoas com ICC aumentavam
concomitantemente com os niveis de particulas e de poluentes gasosos (Kwon et al., 2001;

Morris et al., 1995).
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A Tabela 1 apresenta alguns estudos de séries temporais, numa determinada area

geografica, que relacionaram as admissdes hospitalares por doenga cardiovascular, ou

sistema cardiovascular (SCV), com os poluentes atmosféricos.

Tabela 1: Admissées hospitalares por doenca cardiovascular.

Estudo de séries | Area geografica Poluentes Efeitos sobre admissées SCV
temporais
Schwartz 1995 Michigan 1986—-1989 PM,,, CO 1 Admissdes de doenca isquémica

do coragdo (RR 1.018 IQR 1PM,,)
e com insuficiéncia do coragdo (RR|
1.024 /IQR 1 PM10 e 1.022/ IQR
1CO)

Burnett 1995

Ontario 1983-1988

Particulas de sulfato

2.8%1 admissdes SCV/13 mg/m’ 1

Morris 1995

7 cidades americanas
19861989

cO

1 Admissdes de insuficiéncia do
cora¢ao(RR 1.10-1.37/10 ppm 1)

Wordley 1997 Birmingham 1992-1994 PM;, 1 Risco das admissdes
respiratérias (2.4%) ou
cerebrovascular (2.1%) de
10 mg/m’ 1
Schwartz 1997 Tucson 1997 PM,o 2.75% 1 admissdes SCV/IQR 1
CcO 2.79% 1 admissdes SCV/IQR 1
05/S0, Pequena associagdo
Burnett 1997 10 cidades americanas| CO RR admissdo por insuficiéncia de
1981-1991 coracdo 1.065/IQR 1
Burnett 1997 Toronto 1992-1994 03, NO,, SO, 13% 1 admissdes SCV/IQR 1

poluentes gasosos

Poloniecki 1997

Londres 1987-1994

Fumo negro

2.5% admissdes atribuiveis ao
enfarto do miocardio associado
com admissdes de angina

Schwartz 1999

8 condados americanos

1988-1990

NO,
PM,,
CO

Associado com admissdes de
arritmia

2.48% 1 admissdo SCV/IQR1®
2.79% 1 admissdo SCV/IQR 1

(Fonte: Routledge et al, 2003. Alterado)
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Na Tabela 2 estdo indicados varios estudos de séries temporais, numa determinada area

geografica, de poluentes e respectivos efeitos da mortalidade por SCV.

Tabela 2: Analises de séries temporais de poluentes que causam efeitos adversos na saide

cardiovascular.
Estudo de series Area geografica Poluentes Efeito na mortalidade por SCV
temporais
Wichmann 1985 Oeste da Alemanha | SO, 8% 1 mortalidade durante o smog
1985 TSP 6% 1 mortalidade do SCV (15% 1
admissoes)
Schwartz 1990 Londres 1958-1972 Fumo negro, | Prognosticadores significantes de todas
SO, as causas da mortalidade
Katsouyanni 1990 | Atenas 19751982 SO,, fumo | Mortalidade respiratéria e do SCV
negro elevada em dias poluidos
Kinney 1991 Los Angeles 1970- | Particulas, CO, | Fortemente associado com a mortalidade
1979 NO, diaria do SCV
Schwartz 1992 Filadélfia 1973-1980 SO, 5% 1 mortalidade/100 mg 1
TSP 7% 1 mortalidade/100 mg 1, 10% 1
SCV mortalidade
Dockery 1993 6 cidades americanas Particulas Associacdo  entre a  mortalidade

finas e sulfatos

cardiopulmonar e o nivel de polui¢do em
cidade

Schwartz 1994 Certificados de morte TSP RR morte = 1.08 em alto v dia de
da Filadélfia 1973— poluicdo baixo, 1 mortes por doenga de
1980 coracdo e AVC
Schwartz 1994 Meta-analise TSP RR morte = 1.06 para 100 mg 1
Anderson 1996 Londres 1987-1992 Fumo negro 2.5% 1 mortalidade diaria/7—19 mg/m3 1
SO, SO, também significante
0O, 3.6% 1 mortalidade SCV /7-36 PB 1
Ponka 1998 Helsinque 1987-1993 PM,o 4.1% 1 mortalidade SCV/10 mg/m3 1
0; 9.9% 1 mortalidade SCV/20 mg/m’ 1
NO, Efeito adicional com PM;, e O;
Zmirou 1998 10 cidades europeias Fumo negro RR mortalidade SCV 1.02/50 mg/m3 1
SO, RR mortalidade SCV 1.04/50 mg/m’ 1
Ostro 1999 Banguecoque 1992— | PMy, 2% 1 mortalidade SCV/10 mg/m3 i
1995
Rossi 1999 Mildo 1980-1989 TSP 7% 1 mortes por insuficiéncia
cardiaca/100mg/m’ 1, 10% 1 mortalidade
por enfarte de miocardio/100 mg/m” 1
Samet 2000 20 cidades americanas | PM;q 1 Frequéncia de mortalidade de
1987-1994 SO,, CO, 0,, | SCV/respiratoria, 0.68% de cada T PM;,
NO, de 10 mg/m’
Kwon 2001 Seul 1994-1998 PM,,, SO,, RR mortalidade 1.014/IQR 1 PM;,
CO, O, RR mortalidade 1.020/IQR 1 CO
NO, Efeito 2.5-4.1% mais alto em ICC
Katsouyanni 2001 | 29 cidades europeias | PM;q 1 Frequéncia da mortalidade de
APHEA 2 SCV/respiratéria 0.6% por cada T PM,q

de 10 mg/m’, efeito de maior tamanho
em idosos, com alto NO,, ou em climas
frios

APHEA, Air Pollution and Health: a European approach

(Fonte: Routledge et al, 2003. Alterado)
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1.5 PRINCIPAIS POLUENTES ATMOSFERICOS E SEUS EFEITOS
NA SAUDE HUMANA

1.5.1 MATERIA PARTICULADA (PM)

Hé muito tempo que se acredita que a matéria particulada existente no ar pode ser perigosa
para a saude (Schwartz e Marcus, 1990). O material particulado ¢ uma mistura de
particulas liquidas e solidas em suspensdo no ar, composto de varios componentes como
compostos organicos, metais, ides hidro-soltuveis, etc., i.e., uma mistura heterogénea no ar
(Ciencewicki e Jaspers, 2007). A sua composicao e tamanho dependem das fontes de
emissao. O tamanho das particulas ¢ expresso em relagdo ao seu tamanho aerodinamico,
definido como o didmetro de uma esfera densa que tem a mesma velocidade de

sedimentacdo que a particula em questao (Dockery e Pope, 1994).

Actualmente, sabe-se que o potencial das particulas para provocarem danos na saude estd
relacionado com as suas dimensoes. O tamanho das particulas €, assim, classificado em trés

categorias (Ciencewicki e Jaspers, 2007):

< grosseiro (particulas grandes) com didmetro aerodinamico no intervalo 2,5-10 um
(PMo);
% particulas finas, com didmetro aerodindmico <2,5um (PM; s);

% particulas ultra-finas, com didmetro aerodindmico <0,1pm (PMy ).

As particulas do tipo grosseiro resultam de combustdes descontroladas, dispersao mecanica
do solo ou outros materiais da crosta terrestre, que apresentam caracteristicas basicas,
contendo silicio, titdnio, aluminio, ferro, s6dio e cloro. Pdlen e esporos, materiais
biologicos, também se encontram nesta faixa (Figura 3) (Braga ef al., 2003). As particulas
finas e ultra-finas sdo geradas predominantemente pela combustao de combustiveis fosseis,
especialmente de automoéveis accionados por diesel/, combustdo de fontes estaciondrias
como incineradores e termoeléctricas e de outras actividades industriais (Committee on

Environmental Health, 2004).
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Figura 3: Distribuicio dos tamanhos das particulas em suspensio.
(Fonte: Kaiser J., 2005)

Estas particulas t€m maior toxicidade, podendo atingir as por¢des mais inferiores do tracto
respiratério, prejudicando as trocas gasosas. O carbono, chumbo, vanadio, bromo e os
oxidos de enxofre e nitrogénio, que na forma de aerosséis (uma estavel mistura de
particulas suspensas num gas) representam a maior frac¢ao das particulas finas. Assim, ao
seu nucleo de carbono estdo adsorvidos inumeros poluentes presentes no ar, cuja ac¢ao
irritante, toxica ou cancerigena ¢ facilitada pelo transporte destes compostos para a
intimidade do organismo pela inalagdo do material particulado (Programa Economizar,

2006).

E importante salientar que, em 1987, a Environmental Protection Agency (EPA, USA)
convencionou a monitorizagdo de PM; (particulas menores ou iguais a 10 um), pois sdo as
particulas que penetram no sistema respiratdrio até ao torax, podendo atingir as vias
respiratorias inferiores. Este material particulado inaldvel apresenta uma caracteristica
importante que ¢ a de transportar gases adsorvidos na sua superficie até as porgdes mais
distais das vias aéreas, onde ocorrem as trocas de gases no pulmao. Aproximadamente 50%
do material particulado no interior das casas ¢ proveniente do ambiente externo. O restante
tem origem no fumo, fogdo a gas ou advém de causa indeterminada. Durante uma inalagao
de ar podem entrar no sistema respiratorio humano particulas com um diametro

aerodindmico equivalente tdo elevado como 100 pum; no entanto, somente as mais

15



1. Introducdo

pequenas, com didmetros inferiores a 5 pm, conseguem alcangar os pulmoes. No TRS, as
particulas superiores a 10 um de didmetro sdo filtradas pelos pélos nasais, que formam o
primeiro mecanismo de defesa, podendo ocorrer os espirros, desencadeado por grandes
particulas que, devido ao seu tamanho, ndo conseguem ir além das narinas, onde acabam
por se depositar. Mas as particulas também podem ser retidas na camada mucosa que cobre
a cavidade nasal e a traqueia. Os contaminantes gasosos soliiveis em agua, como o SO, sdo
quase eliminados totalmente por esta mesma humidade do TRS. As particulas com
diametro inferior a 5 um podem chegar aos mecanismos de defesa do tracto respiratério
superior e penetrar nos pulmdes. As particulas na gama de 0,5 a 5 um podem depositar-se
nos bronquiolos, mas poucas chegam aos alvéolos. Tais particulas sdo usualmente
eliminadas em poucas horas pelos cilios, estruturas finas em forma de pélos que cobrem as
paredes dos bronquios e bronquiolos. O continuo movimento ondulatério dos cilios tem um
importante efeito de mover os mucos e as particulas que estdo retidas na faringe, donde
podem ser eliminadas mediante expectoragdo. As particulas de didmetro inferior a 0.5um
podem chegar aos alvéolos (Stocker e Seager, 1981) e ficarem retidas sendo posteriormente
eliminadas por fagocitose pelos macréfagos alveolares, sendo entdo removidas via aparelho
muco-ciliar ou sistema linfatico (Braga et al., 2003). O tempo de residéncia mede-se em
semanas, meses € anos no caso de algumas particulas. Assim, as particulas de menor
tamanho sdo as que penetram mais profundamente nos pulmdes e permanecem neles por

mais tempo (Stocker e Seager, 1981).

A matéria particulada que entra e permanece nos pulmdes pode exercer um efeito toxico de

trés maneiras distintas (Stocker e Seager, 1981):

< As particulas de natureza inerte podem interferir com os mecanismos de limpeza do
tracto respiratorio, impedindo ou atrasando a eliminagdo de outras particulas
nocivas. As respostas fisiologicas observadas incluem uma diminui¢gdo nos

movimentos ciliares, assim como do fluxo mucoso nas ramifica¢des bronquicas.

< As particulas podem transportar adsorvidas ou absorvidas, moléculas irritantes de
gas e permanecer nas areas mais sensiveis dos pulmoes. O processo de fixacdo
acontece quando uma molécula choca contra a superficie de uma particula e nao

salta, i.e., adere ou fixa. Os efeitos do SO, e sua conversdao em H,SO4, penetrando
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perigosamente nos Orgdos respiratorios, constituem um importante exemplo de

processos de fixagao.

< As particulas podem ser intrinsecamente toxicas e, como resultado, afectar de
maneira directa o corpo. Tais particulas raramente se encontram no ar a
concentragdes elevadas. Muitas substancias intrinsecamente toxicas encontram-se
presentes de forma vestigial. A principal preocupagdo acerca destas substancias esta
relacionada com a possibilidade de que as suas concentragcdes aumentem até
ultrapassar os niveis habituais. Uma preocupag@o concreta que se tem instalado ¢
que muitos dos metais se fixam preferentemente sobre as particulas pequenas,
sendo mais dificeis de eliminar com um equipamento convencional de controlo e
que apresentam o0s maiores riscos através da inalagdo. Oito dos metais que se
encontram no ar foram considerados como téxicos: niquel, berilio, cadmio, estanho,

antimonio, bismuto, chumbo e mercurio.

Uma série de estudos cientificos relacionaram PM, particulas especialmente finas, com
varios problemas de saude significantes, como asma agravada, doengas cardio-coronarias,
doenga pulmonares, sintomas respiratorios agudos, inclusive dor severa de peito, respirar,

tosse, funcao pulmonar reduzida, bronquite cronica e inclusive morte prematura.

Também desde o evento do smog em Londres, em 1952, muitos estudos epidemioldgicos
demonstraram que a exposi¢do a poluicdo particulada do ar estd relacionada com uma
reduzida funcdo pulmonar, com um aumento de sintomas respiratorios, de admissoes
hospitalares, de visitas as urgéncias e até um aumento da mortalidade (Thurston et al.,
1994; Brunekreef et al., 1995; Schwartz, 1996; Moolgavkar et al., 1997; Peters et al.,
1997; Timonen e Pekkanen, 1997; Wordley et al., 1997; Morgan et al., 1998; Atkinson et
al., 1999; Jedrychowski et al, 1999; Braga et al., 2001a,b; Michelle et al, 2001;
Petroeschevsky et al., 2001; Wong et al., 2001; Kuo et al., 2002; ap., Chen et al., 2006).
Chen et al. (2006) estudaram a poluicao particulada do ar devido a incéndios florestais e
admissoes hospitalares por causas respiratdrias em Brisbane, Australia, e verificaram que a
frequéncia diaria de entradas nas unidades de saide aumentaram constantemente com
niveis crescentes de PM . Os resultados sugeriram que os fumos libertados nos incéndios
se correlacionavam estatisticamente com o aumento de admissdes hospitalares por causas

respiratorias. Ha, assim uma concordancia geral de que a altas concentragdes tais como
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aquelas que se observaram em Londres no smog de 52, a polui¢do atmosférica particulada

causara morte ou morbilidade (Waller e Swan, 1992).

A maioria dos estudos que examinam os efeitos na saude relativos a exposicdo das PM
concentram-se na incidéncia de admissdes hospitalares e na mortalidade. Os estudos
epidemioldgicos observaram associacdes positivas entre niveis de PM e a incidéncia de
mortalidade por causas cardiovasculares e respiratorias (Ciencewicki e Jaspers, 2007).
Num estudo que examinou os efeitos de niveis de PM;,s em 23 cidades diferentes, foi
previsto que aproximadamente 17000 mortes prematuras possam ser prevenidas
anualmente se a exposi¢ao a longo prazo de niveis PM; s for reduzida para 15 ug/m3 em
cada uma das cidades incluidas na investigacao (Boldo ef al., 2006). Além da mortalidade,
varios estudos mostraram uma associacao entre exposicao a PM e admissdes hospitalares
devido a problemas cardiacos e respiratérios. Além disso, foi mostrado que as visitas
hospitalares por asma associadas com a exposi¢do a PM s3o mais prevalecentes em
criancas e pessoas idosas e que a exposi¢do a PM se associa com a fun¢do pulmonar
reduzida em criancas (Moshammer, 2007). Num grupo prospectivo de criangas asmaticas
que vivem na Califérnia do Sul, onde se registam elevados niveis de poluicdo do ar
(especialmente PM, NO,, e SO,), tém uma maior probabilidade de apresentarem sintomas
de bronquite. A mesma mistura de poluentes atmosféricos associou-se também com
deficits no crescimento de pulmao (McConnell, 1999; Gauderman, 2000; ap. Pediatrics,
Committee on Environmental Health, 2004). Estudos recentes em distintos paises também
acharam associacdes entre poluicdo do ar ambiente (especialmente PM e/ou CO) e
mortalidade infantil pos-natal (atribuiveis a causas respiratorias e sindrome mortal infantil
possivelmente subito), e peso de nascimento baixo (Pediatrics, Committee on

Environmental Health, 2004).

Até ao final do ano 1980, Schwartz (Schwartz, 1989; ap. Schwartz, 2004) examinou a
associagdo entre exposi¢ao a longo prazo de criangas a polui¢do do ar e fun¢do pulmonar
na Segunda Investigacdo sobre Nutricdo e Saude Nacional nos USA. O autor encontrou
decréscimos significantes na fungdo pulmonar associados com a exposi¢ao. Jedrychowski
et al. (1999) também informaram que a polui¢cdo do ar se associou com niveis mais baixos
do crescimento de fun¢do de pulmao em criancas na Polonia. Horak et al. (2002) fizeram
medicoes repetidas de espirometria durante um periodo de 3 anos em alunos austriacos e

encontraram que as taxas de crescimento da funcdo do pulmido se associaram com a
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exposi¢do a PMo. Um aumento de 10 pg/m’ na exposicio a PM;, associou-se com uma
reducdo no crescimento do volume expiratério for¢ado durante 1 segundo (FEV,) de 84

mL/ano.

Dockery et al. (1989) executaram um estudo transversal no qual examinaram a associagao
da poluicdo do ar com a saude respiratoria em criancas. Os autores verificaram que as
frequéncias de tosse cronica, bronquite e dor de peito se associavam positivamente com
niveis de PM. A saude respiratdria em criangas também foi investigada num estudo
executado na Finlandia, onde foi comparada a incidéncia de infec¢des respiratorias
superiores (IRS) em criangas que viviam numa cidade poluida aos que viviam em cidades
menos poluidas. As criangas que viviam na cidade poluida, com elevados niveis de PM,
mostraram uma incidéncia aumentada de IRS (1991). Outros estudos fornecem também
evidéncia que a exposi¢ao cronica a altos niveis de PM e variagdes de curto prazo nos
niveis de PM podem ter consequéncias significantes na satide respiratoria (Schwartz,

1991; Lin, 2005; Dominici, 2006).

A satde respiratoria e a sua associacao com niveis de PM foram também examinadas num
estudo bem conhecido executado no Vale de Utah (Pope III, 1989). Este estudo avaliou a
associacdo entre admissdes hospitalares e PM;¢ durante o periodo Abril 1985-Fevereiro
1988. Este periodo de tempo incluiu o encerramento e reabertura da fabrica de aco local, a
fonte priméaria de PM;o. Uma associacdo entre elevados niveis de PM;y e admissdes
hospitalares por pneumonia, pleurisia, bronquite e asma foram observados. Durante os
meses de Inverno, quando a fabrica de aco estava aberta, os niveis de PM;y eram quase o
dobro dos niveis experimentados durante o Inverno quando a fabrica de ago estava aberta,
os niveis de PMjy eram quase o dobro dos niveis experimentados durante o Inverno
quando a fabrica estava encerrada. As admissdes hospitalares das criancas foram duas a
trés vezes maiores durante os Invernos em que a fabrica estava aberta comparado com os
Invernos em que a fabrica ndo estava aberta. Os niveis de PM;, foram mais fortemente
correlacionados com admissdes hospitalares das criangas do que a admissao dos adultos,
por um lado, e mais fortemente correlacionados com a admissdo por bronquite e asma do

que com as admissdes por pneumonia e pleurisia, por outro.

O maior estudo examinou 13369 criancas em 24 comunidades nos USA ¢ no Canada.

Novamente, a polui¢do particulada do ar associou-se com episddios de bronquite através
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nessas comunidades (Dockery et al., 1996). Um estudo recente na Alemanha oriental, onde
houve uma redu¢do da polui¢do desde a reunificacdo, mostrou que esta diminuicdo se
associou com o decréscimo da morbilidade por tosse cronica e bronquite num novo grupo
de criangas. Isto demonstra nao simplesmente uma associagdo, mas que uma intervengao

produz melhorias na saude (Heinrich et al., 2000; ap. Schwartz, 2004).

A contribuigdo relativa das particulas finas comparativamente com as particulas grosseiras
para efeitos adversos na saude esta a ser investigada. Em estudos de cidades na Costa do
Leste dos USA, as particulas finas parecem ser mais importantes. Em outras areas, as
particulas grosseiras t€ém um maior peso ou semelhante (Committee on Environmental
Health, 2004). Embora a propor¢ao dos efeitos varie muito entre estudos, uma meta-
analise das séries temporais sugeriu que um aumento na polui¢ao particulada fina de 10
ug/m’ se associa com um aumento na mortalidade total de 1,8% e na mortalidade
cardiovascular de aproximadamente 1,4%. A exposi¢do a particulas ultra-finas pode
provocar a inflamagao alveolar, exacerbar os problemas pulmonares e aumentar a
coagulacdo do sangue que por meio disso leva a episddios agudos da doenga
cardiovascular (Seaton er al., 1995). Uma revisdo sistematica das séries temporais,
preparada para o Comité dos Efeitos Médicos de Poluentes Atmosféricos, Departamento
Britanico da Saude, previu que uma reducio de 10 pg/m’ na concentracio PMo, em média
de 24 horas, contribui para uma reducao de 0,8% nas admissdes hospitalares por doengas
cardiovasculares (Routledge et al.,, 2003). A epidemiologia tem mostrado assim,
claramente, uma conexdo entre aumentos em polui¢do particulada do ar e mortes e

admissdes hospitalares causadas por falhas no coracao, enfarte do miocardio, e arritmia.

Dois grandes grupos de estudos encontraram associagdes entre exposi¢ao a longo prazo a
particulas finas e mortalidade cardiopulmonar (Dockery et al., 1993; Pope 11l et al., 1995;
ap. Routledge et al., 2003). Num estudo de seis cidades, nos EU, que envolveu mais de
8000 individuos, os efeitos da polui¢ao do ar na mortalidade foram previstos controlando
outros factores de riscos. A frequéncia de mortalidade cardiopulmonar especifica na
cidade foi associada com as concentragdes médias de matéria particulada fina em cada
cidade (Dockery et al., 1993; ap. Routledge, et al., 2003). A Sociedade de Cancro
Americana encontrou uma associacdo entre particulas finas e poluicdo por 6xido de
enxofre (SO) e mortalidade cardiopulmonar numa populagdo de 500 000 adultos nos seis

anos seguintes aos eventos de poluigio. Cada aumento de 10 pg/m’ na poluigio
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particulada fina associou-se com um aumento de 6% no risco da mortalidade
cardiopulmonar (Pope III et al., 2002; ap. Routledge et al., 2003). Mais recentemente,
num estudo na Holanda, estabeleceu-se uma associacdo consistente entre a exposi¢ao a
longo prazo a poluicdo relacionada com o trafego e a mortalidade cardiopulmonar

(Routledge et al., 2003).

1.5.2 DIOXIDO DE ENXOFRE (SO,)

Resultado da combustao de combustiveis fosseis, como carvao e petrdleo, tem como fontes
principais os automodveis e as termoeléctricas. Uma vez langado na atmosfera, o SO, ¢
oxidado, formando acido sulfurico (H,SO,4). Esta transformacdo depende do tempo de
permanéncia no ar, da presenca de luz solar, temperatura, humidade e adsor¢ao do gas na
superficie das particulas. A permanéncia no ar por um periodo prolongado faz com que o
SO, e seus derivados (aerossois acidos) sejam transportados para regides distantes das
fontes primarias de emissdo, aumentando a area de actuagdo destes poluentes. O SO, ¢é
altamente soluvel em agua a 30°C. A maior parte do SO, inalado por uma pessoa em
repouso ¢ absorvido nas vias aéreas superiores. Actividade fisica leva a um aumento da
ventilagdo, com consequente aumento da absor¢do nas regides mais distais do pulmao. A
sua eliminagdo faz-se, basicamente, de dois modos: pela expiragdo, principalmente através
das narinas, e pela urina, com a eliminagdo na forma de sulfato e éster de sulfato, de uma
parte do SO, inalado (Braga et al., 2003). A maioria dos efeitos do SO, sobre a satde
humana esté relacionada com a irritacdo do sistema respiratorio. Na Tabela 3 apresentam-

se alguns dos efeitos na saide humana a algumas concentragdes de SO,.

Tabela 3: Efeitos do SO, a diversas concentragdes.
Concentraciio (ppm) Efeitos
Pode haver, acompanhadas por particulas de 185 pg/m’, um
0,037-0,092 (média anual) | aumento na frequéncia de sintomas respiratorios e doengas
pulmonares.
Com um baixo niveis de particulas pode haver um aumento na|
0,11-0,19 (média 24 h) | admissdo de pessoas de terceira idade nos hospitais devido a
transtornos respiratorios.
Pode haver um aumento da mortalidade com baixos niveis de
particulas.
Pode haver um aumento da mortalidade, acompanhado por
particulas de 750 pg/m’; notoria elevagio da taxa de morbilidade.
Pode haver um aumento da mortalidade acompanhado pela
presenca de particulas e ocorrer aumento da taxa de morbilidade.

(Fonte: Wark, 1990)

0,19 (média 24 h)

0,25 (média 24 h)

0,52 (média 24 h)
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As experiéncias revelam que, a elevadas concentragdes, 95% do SO, inalado ¢ absorvido
na cavidade nasal. A taxa ¢ reduzida para 50% caso as concentragdes sejam mais baixas,
até 0,1 ppm. No entanto, com concentragdes tao reduzidas a quantidade absoluta que chega
aos pulmoes, apesar de aparentemente ser demasiado baixa, pode ainda causar uma
resposta fisioldgica. Conhecem-se os efeitos a longo prazo que resultam de uma exposicao
prolongada a baixos niveis de SO,. Os estudos levados a cabo pelo programa da EPA,
Community Health and Environmental Surveillance System (CHESS), mostram uma clara
correlagdo entre a incidéncia de infec¢des respiratorias entre criangas € o nivel de
contaminagdo por SO,. A frequéncia das infecgdes e uma diminui¢do nas fungdes
respiratdrias aumentam segundo um incremento de tempo de residéncia duma crianga
numa zona contaminada. Estudos demonstram que o SO, inalado pela boca produz efeitos
mais consideraveis que o absorvido pelo nariz. Esta observagdo ¢ explicada pela
capacidade da cavidade nasal de absorver grandes quantidades de SO,. As pessoas com
problemas respiratorios anteriores sdo, portanto, mais sensiveis aos efeitos negativos do
SO,, devido a maior percentagem de ar que inalam pela boca. A principal preocupacao
relativa as consequéncias para a satde da presenga na atmosfera de SO, em concentragdes
normais estd associada com os seus efeitos adversos nos idosos e nas pessoas com

problemas respiratorios cronicos (Stocker e Seager, 1981).

Em 1973 e 1974, Smith et al. (1977) avaliaram os efeitos da exposi¢do crénica ao SO,
através da medi¢ao da funcdo pulmonar de 113 trabalhadores de uma fabrica de fundicao
de cobre. A exposicdo a 1,0-2,5 ppm de SO, foi associada a perda excessiva do FEV,
durante 0 ano ¢ um aumento nos sintomas respiratorios, apds controlo para fumadores.
Trabalhadores com FEV, abaixo do normal nas medig¢des iniciais (baseadas na sua idade e
altura) mostraram evidéncia de ainda maiores perdas da funcao respiratoria relacionada

com a exposi¢ao ao SO;.

Actualmente ja existem estudos que mostram que o SO, também estd associado com
doencas cardiovasculares. Num estudo em Hong Kong verificou-se que uma reducao de
50% nas concentragdes de SO,, depois de restricdes legais aos teores de enxofre nos
combustiveis, foi imediatamente seguida por uma redugdo de 2,4% no ntimero de dbitos

por causas cardiovasculares (Routledge et al., 2003).

22



1. Introducdo

Holland ef al. (1979) na sua revisao em 1979 dos efeitos na satide da polui¢do atmosférica
particulada, concluiram que o aumento a curto prazo das mortes se torna perceptivel
quando as concentracdes de particulas suspensas (avaliadas pelo método do British
Smoke) ultrapassavam os 500 pg/m’, como média de 24 horas, na presenca simultdnea de
SO, em niveis excedendo 700 pg/m’. Visto isso, os dados do smog em 1950 no Reino
Unido e de outras partes do mundo permitiram a OMS (World Health Organization, 1979;
ap. Hester e Harrison, 1998) considerar que os aumentos no nimero de mortes didrias,
principalmente entre idosos ou doentes cronicos, ficam discerniveis quando concentragdes
de SO, (média de 24 horas) excedem aproximadamente 175 ppb (500 pg/m®), com niveis

equivalentes de particulas.

1.5.3 MONOXIDO DE CARBONO (CO)

Com excepe¢do dos fumadores, que possuem a sua propria fonte emissora de CO, os demais
habitantes dos grandes centros urbanos tém no transito intenso a maior fonte deste
poluente. Pessoas que passam varias horas do dia dentro de um automovel, ou que tenham
que andar a pé ou de bicicleta s3o as mais afectadas. Porém, os ambientes internos, como
residéncias e escritorios, podem vir a sofrer os efeitos do CO proveniente do ambiente
externo que entra pelo sistema de ventilagdo, ou que ¢ produzido localmente por
aquecedores a 6leo, fumadores, churrasqueiras e fogdes a gas. A determinacao dos niveis
de carboxi-hemoglobina no sangue pode servir para avaliar exposi¢ao individual, uma vez
que pessoas sauddveis e ndo fumadoras, residentes em 4areas de grande concentracdao
ambiental de CO, apresentam um aumento de até 100% nos niveis de carboxi-hemoglobina
quando comparadas a pessoas saudaveis e nao fumadoras que nao estdo expostas aos niveis

de CO dos grandes centros urbanos (Braga et al., 2003).

O CO apresenta afinidade pela hemoglobina 240 vezes maior que a do oxigénio, o que faz
com que uma pequena quantidade de CO possa saturar uma grande quantidade de
moléculas de hemoglobina, diminuindo a capacidade do sangue transportar O,. Actua
também desviando a curva de dissociagao da hemoglobina para a esquerda levando a uma
diminui¢do da liberacdo de O, nos tecidos, isto ¢, diminuindo a oxigenac¢do do organismo

(Programa Economizar, 2006). Assim, a maior parte dos efeitos na satde directamente
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associados com o CO sdo mais provaveis devido a redugdes na entrega de oxigénio a

orgdos vitais como o coragdo e o cérebro (Kleinman, 2000).

As pessoas com doenca de coragdo sao mais susceptiveis ao desenvolvimento de dores de
peito quando expostas a niveis baixos de CO. A exposi¢ao a altos niveis do CO pode
causar reflexos lentos, confusdo e sonoléncia. Pode também resultar na morte em espagos
confinados (e.g. uma garagem cercada) em concentragdes muito elevadas (Air Dirty,
2004). Além do mais, as pessoas com doengas de pulmao que limitam o uso eficiente de
oxigénio inalado, com asma e enfisema, também podem ser susceptiveis. Mesmo nas
pessoas sem doencas de coragdo ou de pulmdo, com reduzida entrega de oxigénio a
musculos esqueléticos, especialmente durante o exercicio, pode haver redugdo na
capacidade de execucdo do trabalho activo. Em altos niveis da exposi¢ao ao monodxido de
carbono, a entrega prejudicada de oxigénio ao sistema nervoso central pode reduzir a
capacidade de responder rapidamente a estimulos externos. Depois que as exposi¢des que
convertem 5% em 10% da hemoglobina corrente a carboxi-hemoglobina (COHb), a
capacidade das pessoas de reconhecer e reagir a relampagos da luz num sistema
experimental sdo reduzidas. Em 10% a 30% de carboxi-hemoglobina, podem resultar
nauseas, dores de cabeca, inconsciéncia, ¢ as vezes a morte. A gravidade de sintomas

aumenta com a concentragdo de carboxi-hemoglobina (Kleinman, 2000).

Como ja referido anteriormente, o CO foi relacionado com as entradas nas urgéncias por
doengas cardiovasculares como angina e enfarte do miocardio em Sao Paulo, Brasil (Lin et
al., 2003). Mas também o CO esta relacionado com o nlimero de entradas hospitalares por
causas respiratdrias. Um estudo realizado por Fusco et al. (2001) em Roma, Italia,
concluiu que o CO se associava com a maior parte das condi¢des respiratorias em todas as
idades estudadas. Também um estudo realizado em Londres encontrou uma associagdo
entre 0 CO e o numero de visitas didrias as urgéncias por problemas respiratorios em

pessoas idosas (Atkinson et al., 1999).

1.5.4 OXIDOS DE NITROGENIO (NOy)

As principais fontes de 6xido nitrico (NO) e dioxido de nitrogénio (NO,) sdo os motores
dos automoveis, centrais termoeléctricas e industrias que utilizam combustiveis fosseis. O

NO; € um poluente gasoso produzido pela combustao a altas temperaturas (Committee on
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Environmental Health, 2004). Na presenca de oxigénio, ozono e hidrocarbonetos, o NO
transforma-se em NO,. Por sua vez, o NO; na presenca de luz do sol, reage com
hidrocarbonetos e oxigénio formando ozono (O;), sendo um dos principais precursores
deste poluente na troposfera. Ao contrario de outros poluentes, as concentragdes de NO,
nos ambientes interiores estdo intimamente relacionadas com as concentragdes exteriores,
uma vez que este poluente se difunde com muita facilidade de fora para dentro das
edificagdes através de mecanismos de ventilacdo. A isto se soma o facto de existirem
varias fontes de NO; e outros NOx dentro das residéncias, como fogdes a gas, aquecedores
que utilizam querosene (mais frequente em regides frias) e o cigarro. O NO,, quando
inalado, atinge as por¢des mais periféricas do pulmdo devido a sua baixa solubilidade
(Braga et al., 2003). Apresenta-se como um gas muito irritante, provocando ardéncia nos
olhos, no nariz ¢ nas mucosas em geral. A inalacdo do gas, de forma crénica (tempo
prolongado) e em doses nocivas, provoca doencas respiratorias desde inflamacdes
(bronquites cronicas) até enfisema pulmonar e broncopneumonias quimicas ou infecciosas
(Programa Economizar, 2006). O seu efeito toxico estd relacionado com o facto de ser um

agente oxidante (Braga et al., 2003).

Existem estudos epidemioldgicos que encontraram associagdes positivas entre um
aumento de NO, e riscos de sintomas do tracto respiratorio (Farhat ef al., 2005; Hajat et
al., 1999; Shima e Adachi, 2000) e agravamento de asma, bem como visitas hospitalares
por asma (Jaffe et al., 2003; Lipsett et al., 1997; Gauderman et al., 2005; Migliaretti et al.,
2005). Como observado anteriormente, as criangas com asma que vivem em comunidades
com niveis elevados de polui¢do do ar (especialmente NO,, SO,, e PM) tém uma maior
probabilidade de apresentarem sintomas de bronquite. Jaakkola ez al. (1991) comparam a
incidéncia de IRS em criangas que viviam em cidades poluidas, com niveis elevados de
SO,, PM e NOx, as que viviam em cidades menos poluidas concluindo que as criancas
expostas a niveis mais altos de poluentes atmosféricos apresentavam mais IRS do que as
criancas sujeitas a menos poluicdo do ar. Contudo, os autores foram incapazes de
comprovar que a incidéncia aumentada de IRS foi exclusivamente devida aos efeitos de
qualquer um desses poluentes atmosféricos. A mesma mistura de poluentes atmosféricos
associou-se também com deficits no crescimento de pulmdo. Através de um estudo
aplicado a 298 estudantes universitarios na Coreia, foi observado que as concentracdes da
exposicdo pessoal a NO, sdao influenciadas significativamente pela poluicdo do ar

associada ao trafego e estdo associadas com a reducdo da fun¢do pulmonar (Hong et al.,
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2005). Esses efeitos foram aumentando em criangas que passaram mais tempo ao ar livre.
Evidéncia epidemioldgica demonstrou que a exposi¢do adversa a NO, afectou o
funcionamento do pulmao em criangas, sendo estas uma subpopulagdo potencialmente
susceptivel quanto a exposicoes ao poluente (Moshammer et al., 2006). Os estudos
epidemioldgicos dos efeitos na saude associados com o NO, devem ser interpretados com
prudéncia. Os niveis elevados no ambiente de NO, podem ser um marcador da exposi¢ao
a emissoes de trafego ou outra poluicdao relacionada com processos de combustdo. Um
papel independente do NO, ndo pode ser claramente estabelecido por causa da alta
correlacdo entre o NO, no ambiente e outros poluentes. Todavia, estes estudos ilustram
que os efeitos adversos do tracto respiratorio sdo vistos em areas urbanas onde o trafego ¢é
uma fonte dominante da polui¢ao do ar (Committee on Environmental Health, 2004).
Studnicka et al. (1997) examinaram 8 pequenas comunidades, rurais sem fontes industriais
da poluigcdo. O NO, foi medido em cada comunidade e tomado como uma medida da
exposicdo a poluicdo de trafego. Em 4reas sem industria pesada, quase todo o NO, ¢
atribuivel ao trafego, principalmente com motores diesel. Uma forte associagdo foi

considerada entre a prevaléncia de asma e niveis deste poluente.

Também, Kramer et al. (2000) examinaram 317 criancas em 3 comunidades alemas. As
medi¢des de NO, foram efectuadas fora das casas de cada uma das criancas ¢ as medigoes
pessoais de NO, foram reunidas para cada crianca. As medigoes de NO, pessoais
reflectem a exposi¢do tanto a NO; existente ao ar livre como a fontes internas (e.g. fornos
a gas). O NO, fora de casa reflectiu apenas a exposi¢do a NO, de fontes existentes ao ar
livre e por isso foi um bom representante da exposi¢ao a polui¢ao de trafego. As medigoes
de NO, fora da casa de cada crianga foram consideradas prognosticadoras significantes da
febre de feno, sintomas de rinites alérgicas, dificuldade na respiragdo, e sensibilizacao
contra polen, acaros do pé de casa, ou gatos. As medigdes pessoais de NO,, que foram

influenciadas fortemente por fontes internas, ndo se associaram com estes resultados.

Um estudo em Roma, Italia, comparou niveis de poluentes atmosféricos € o niumero de
admissoes hospitalares quer para o total de causas respiratdrias, quer por infec¢des
respiratérias agudas, DPOC e asma, entre residentes, durante um periodo de 3 anos. Os
autores observaram naquele mesmo dia que os niveis de NO; se associaram
significativamente com as admissdes respiratorias totais, infeccdes respiratorias agudas e

asma, sugerindo que a exposi¢ao ao NO, aumenta a susceptibilidade e/ou a gravidade de
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infecgdes das vias respiratorias. Outro estudo que examina a incidéncia de casos de
infeccdes na garganta em criangas durante um periodo de 2 anos encontrou que um
aumento nos niveis de NO, de 10 para 70 pg/m’ se associou com um aumento de 28% em
casos de infecgdes de garganta observados. Além do mais, um estudo epidemioldgico de
Hong Kong examinou os efeitos a curto prazo de poluentes atmosféricos, inclusive NO,,
em admissdes hospitalares por doengas cardiovasculares e respiratorias. Os autores
observaram associacdes significantes entre o nivel de NO, e admissdes hospitalares por
todas as doengas respiratérias e cardiovasculares incluidas no estudo (Ciencewicki e

Jaspers, 2007).

1.5.5 OZONO (0O3)

Nas camadas mais baixas da atmosfera, junto ao solo, forma-se o ozono (conhecido como
ozono de superficie). O ozono ¢ um géas azulado, caracterizado pelo seu grande poder
oxidante. Forma-se a partir dos 6xidos de azoto, hidrocarbonetos e outros compostos
quimicos, os quais reagem quimicamente em presenca da luz solar (Ciencewicki e Jaspers,
2007). As fontes emissoras dos precursores antropogénicos sdo os automoveis, centrais
termoeléctricas, industrias quimicas. A vegetagdo constitui a principal fonte emissora dos
compostos organicos volateis, os quais representam precursores naturais do ozono que
participam no ciclo fotoquimico. A preocupag¢dao com a polui¢do pelo ozono ¢ maior nos
meses de Verao, nos dias em que se verifica uma forte insolag¢do, céu limpo, temperaturas
elevadas e vento fraco. Normalmente, os picos de concentragdo ocorrem no meio da
manha, algumas horas apds a hora de ponta matinal do transito (nivel maximo de emissdo
de oxidos de nitrogénio), atingindo o seu apice no meio da tarde e diminuindo a noite. As
concentracdes de ozono nos ambientes exteriores sdo maiores que nos interiores dos
edificios; porém, esta diferenga pode diminuir dependendo do tipo de ventilagdo do local
analisado. Como fontes domiciliares de ozono podem ser citados os purificadores de ar,

enquanto que nos escritdrios pode haver maquinas de fotocopias.

Alguns grupos de pessoas sdo particularmente sensiveis ao ozono — especialmente em
actividades ao ar livre — porque a actividade fisica obriga a respirar mais rapidamente e de
forma mais profunda. As criangas sdo o grupo de maior risco uma vez que passam grande

parte do tempo quente a brincar fora de casa. Tém também mais propensao para sofrer de
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asma, doenca que pode ser agravada pela exposicdo ao ozono. Os adultos activos de todas
as idades que praticam exercicio ou trabalham ao ar livre estdo sujeitos a uma maior
exposicao ao ozono. Os individuos que sofrem de asma ou outras doencas respiratorias
possuem uns pulmoes mais vulneraveis aos efeitos do ozono. Nestas pessoas as alteragdes
do seu estado de satde surgem mais cedo. Existem pessoas com sensibilidade acrescida ao
ozono. Apesar de ndo se saber ainda a razdo, estas pessoas apresentam perturbagdes de
saude quando expostas a niveis moderados e até baixos de ozono. De um modo geral, a
medida que as concentracdes de ozono a nivel do solo aumentam, um numero
sucessivamente maior de pessoas sentem problemas de satde, efeitos esses que se tornam
cada vez mais graves, ¢ mais pessoas tém necessidade de recorrer aos hospitais com
problemas respiratorios. Quando os niveis sdo muito altos todos deveriam evitar a

exposicao ao ozono (Direccdo Geral da Saude, 2004).

Ciencewicki e Jaspers (2007), por exemplo, documentaram a partir de uma investigacao
epidemioldgica uma associagdo entre um aumento nos niveis ambientais de ozono e a
mortalidade cardiovascular e respiratoria, bem como as admissdes hospitalares por doencgas
respiratorias, apos exposicdo ao poluente. Num estudo aplicado a Knoxville, U.S.A,
durante o periodo de 1994 a 1998, detectou-se uma associag@o significativa entre o 0zono e
as admissoes hospitalares por asma e DPOC (Sanhueza et al., 2002). Também em Paris,
Franca, foi realizado um estudo com criangas, tendo-se concluido, que o ozono estd
associado com um aumento na ocorréncia de ataques de asma e infec¢des respiratorias e
com alteragdes no funcionamento dos pulmdes (Just et al., 2002). Mostrou-se também que
a actividade oxidativa potente do ozono pode desencadear uma resposta inflamatoria nos
pulmdes, tanto em animais como em seres humanos, quando expostas ao poluente. Devido
a esta larga variedade bem documentada de efeitos adversos na saude causados pela
exposi¢cdo ao ozono, ha regulagdes actualmente apertadas que limitam os niveis de ozono

permitidos num determinado periodo de tempo (Ciencewicki e Jaspers, 2007).

O ozono pode causar sérios efeitos na saude humana (Direc¢cao Geral da Saude, 2004):

< Pode causar irritacdo do sistema respiratorio, provocando tosse, irritacdo na

garganta e uma sensacao de desconforto no peito;
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< Pode diminuir a capacidade respiratdria, fazendo com que a respiragdo se torne
mais rapida e profunda do que o normal. A respiragdo torna-se dificil e quem estiver a
trabalhar ao ar livre aperceber-se-a mais rapidamente deste facto;

< Pode agravar a asma. Quando os niveis de ozono sao elevados, muitas pessoas que
sofrem de asma podem ter ataques e necessitar de medicacao adicional ou ir ao médico.
Isto acontece porque 0 0zono torna estas pessoas mais sensiveis aos produtos a que sao
alérgicas. Por outro lado, estes doentes sdo também afectados de forma mais grave pela
irritacao e redu¢do da funcao pulmonar causada pelo ozono;

< Pode provocar a inflamag¢ao e destrui¢ao das células da mucosa bronquica;

< Pode agravar doengas cronicas do pulmdo, tais como enfisema, bronquite e
diminuir a capacidade do sistema imunitario para lutar contra as infecgdes do sistema
respiratorio;

< Pode provocar danos permanentes nos pulmdes. Exposi¢des sucessivas de curta
duracdo podem provocar danos permanentes nos pulmdes em desenvolvimento nas
criangas e traduzir-se numa redugdo da fungdo respiratdria nos adultos. Nestes tltimos
poderd acelerar a diminui¢do natural da fun¢dao pulmonar, que acontece no processo

normal de envelhecimento.

Os danos provocados pelo ozono podem ocorrer sem qualquer sintoma. Pessoas que
habitam em zonas em que os niveis de ozono sdo frequentemente elevados, podem referir
que os sintomas iniciais tendem a desaparecer com o tempo, em particular quando os niveis
elevados persistem por varios dias. Mas os danos continuam a ocorrer mesmo na auséncia
de sintomas. A melhor forma de proteger a satide ¢ manter-se informado acerca do nivel de
0zono e tomar precaucdes simples para minimizar a exposi¢do, mesmo quando as pessoas

se sentem bem.

1.6 FINALIDADE DESTE ESTUDO

Este trabalho constitui um estudo epidemioldgico para o periodo 1999-2004 que visa
avaliar a relacdo entre a poluicdo do ar e as admissdes hospitalares em 12 instituicdes
devidas a doengas respiratérias e cardiovasculares em Lisboa, Portugal. Objectiva-se

avaliar:
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1) se as concentragdoes de poluentes (PM;y, PM, 5, SO,, NO, NO,, CO, O3) e os factores
meteoroldgicos (temperatura e humidade) influenciam a satidde humana, nomeadamente no

que respeita a problemas respiratorios e circulatorios;

i) a influéncia do factor idade da populacao nas admissdes hospitalares devidas aquelas

causas;

1i1) relagdes de causa/efeito imediato e retardado.
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2. PARTE EXPERIMENTAL

2.1 CARACTERIZACAO GERAL DA AREA ESTUDADA

A area estudada abrange o concelho de Lisboa que conta com 509,751 habitantes (2006).
A cidade além de ser a capital do pais ¢ também capital do distrito de Lisboa, da regido de
Lisboa, da Area Metropolitana de Lisboa, ¢ é ainda o principal centro da sub-regido
estatistica da Grande Lisboa. Cerca de 2,1 milhdes de pessoas deslocam-se todos os dias
para a capital, constituindo uma populacdo flutuante que lhe imprime uma dindmica

cosmopolita.

Na Tabela 4 apresenta-se a evolugdo temporal da populagdo residente em Lisboa.

Tabela 4: Populacio residente (hab.) no concelho de Lisboa entre 1801 — 2006 (INE, 2006).

1801 1849 1900 1930 1960 1981 1991 2001 2002 2004 2006

203.999(174.668 [350.919(591.939 [ 801.155 [807.937[663.394 | 564.657 | 549.766|529.485| 509.751

Lisboa esta localizada na margem direita do rio Tejo, junto a foz, a 38°42' N e a 9°00' W,
com altitude maxima na Serra de Monsanto. A superficie da cidade, que corresponde ao
concelho, ¢ de 84,70 km?. A densidade populacional ¢ de 6.015,5 Hab/km? (INE, 2006). O

concelho subdivide-se em 53 freguesias (Figura 4).
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Odivelas

Pontinha

Amadora

Figura 4: Mapa da cidade de Lisboa
(Fonte: http://viajar.clix.pt/)

A cidade de Lisboa tem um clima de tipo mediterraneo, caracterizado por um Verao
quente e seco e pela concentracdo da maior parte da precipitagao no periodo entre Outubro
e Abril. As caracteristicas do clima da regido de Lisboa, estudadas nomeadamente em
Alcoforado (1992), dependem de factores geograficos regionais como a latitude e a
proximidade do oceano Atlantico, o qual lhe confere uma certa amenidade térmica
(temperatura maxima média de Julho 27,4°C em Lisboa/Gago Coutinho; minima média de
Janeiro, 8,2°C) e um regime de ventos marcado por uma elevada frequéncia de norte e
noroeste. Dois outros factores condicionam, na escala mesoclimatica e local, o clima de
Lisboa: a topografia acidentada da cidade e a sua posigao a beira-Tejo (Alcoforado, 1987;
Alcoforado, 1992b; Andrade, 2003; ap. Alcoforado, 2005). As condi¢des de ventilagdo,
influenciam ndo s6 o campo térmico urbano mas sobretudo a qualidade do ar, uma vez que
as caracteristicas do centro urbano, com ruas estreitas e construgdes de altura significativa,

tornam dificultada a dispersao de poluentes.
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2.2 METODOLOGIA DE ANALISE

2.2.1 DADOS AMBIENTAIS

Os dados de polui¢dao do ar para o periodo entre 1999 e 2004 foram obtidos da base de
dados da rede de monitorizagao do Instituto de Ambiente (IA), actualmente conhecido
como Agéncia Portuguesa do Ambiente. Sob sua alcada funcionam varias estagdes
distribuidas em Portugal fornecendo os dados de hora em hora dos poluentes atmosféricos
principais inclusive concentragdes de PM;y, PM, 5, SO,, NO, NO,, CO, ¢ O3 mas sao
processados para médias diarias ou médias dos valores méximos didrios. Foram
consideradas trés estacoes de amostragem em Lisboa: Entrecampos e Avenida da
Liberdade, que sao estagdes urbanas de trafego, e a estacao de Olivais, que ¢ considerada

uma estagdo urbana de fundo.

Como pode ser observado na Tabela 5, s6 existem dados de PM; s desde Marco de 2002
até Dezembro do ano de 2003 para a estacdo de Entrecampos. Esta constitui a Unica
estacdo que dispde de monitor automatico para as particulas finas, embora o

funcionamento do mesmo tenha sido intermitente.

Os indicadores de qualidade do ar considerados na analise, em base diaria, foram
calculados: PM,( (média de 24 horas) e PM, s (média de 24 horas) e os poluentes gasosos
SO, (média de 24 horas), NO (maximo da média de 1 hora), NO, (maximo da média de 1

hora), CO (maximo da média de 1 hora), e O3 (maximo da média de 1hora).

Foi necessario ter pelo menos 75% dos valores de 1 hora naquele dia em particular para o
calculo da média de 24 horas de PM;j e SO,, e maximo da média de 1 hora para NO, NO,
e CO. Também foi necessario pelo menos 75% de valores de 1 hora das 6h00 até as 19h00
para o calculo da média méxima de 1 hora de O3 (dado que os niveis maximos de Os
ocorram sempre durante a luz do dia). Calculou-se a média dos valores de poluicdo das
trés estacdes para fornecer estimativas unicas das concentracdes diarias de cada poluente.
Os dados de polui¢ao do ar ausentes numa estagdo de monitorizagdo foram substituidos
pela média ponderada dos valores do resto das estagdes de monitorizagdo. Para dias com a

auséncia de valores em todas as estacdes de monitorizagdo, a série resultante também teve
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um valor ausente, que foi substituido pela média do valor do poluente do dia anterior e no

dia seguinte. Os dias consecutivos com a auséncia de valores ndo foram preenchidos.

Tabela 5: Dados disponiveis para os poluentes atmosféricos, parimetros meteorolégicos e dados de

saude.
1999 2000 2001 2002 2003 2004
Olivais Jan-Jun
PMio Entrecampos Jan-Jun
Av.Liberdade Jan-Jun
Olivais
PMys Entrecampos | Mar-Dez | |
Av.Liberdade
Olivais Jan-Jun
SO, Entrecampos Jan-Jun
Olivais Jan-Jun
NO Entrecampos Jan-Jun
Av.Liberdade Jan-Jun
Olivais Jan-Jun
NO, Entrecampos Jan-Jun
Av.Liberdade Jan-Jun
Olivais Jan-Jun
CO Entrecampos Jan-Jun
Av.Liberdade Jan-Jun
Olivais Jan-Jun
0; Entrecampos Jan-Jun
Av.Liberdade
Temperatura Jan-Jun
Humidade Jan-Jun
Dados de Saude Jan-Jun

Il Dados ndo disponiveis

2.2.2 DADOS METEOROLOGICOS

Os dados meteorologicos, temperatura ¢ humidade, processados para médias diarias,

foram obtidos através do Instituto de Meteorologia (IM).

2.2.3 DADOS DE SAUDE

Os dados relativos aos internamentos foram obtidos no Instituto de Gestao Informatica e
Financeira para a Saude (IGIF). Foi considerado o niimero total de admissdes hospitalares
por dia nos hospitais de Lisboa - Hospital Curry Cabral, Hospital D. Estefania, Hospital de
Santo Antonio dos Capuchos, Hospital Egas Moniz, Hospital Pulido Valente, Hospital S.
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Francisco Xavier, Hospital Santa Cruz, Hospital Santa Maria, Hospital Santa Marta,
Hospital Sao José e Instituto Portugués de Oncologia F. Gentil. Os registos didrios das
admissdes hospitalares nestas instituicdes foram construidos por todas as causas
respiratorias e circulatorias — 9* revisdo da classificagdo internacional de doengas (ICD-9
<800): 1) todas as causas respiratdrias (ICD-9 460-519), e distribuidos por asma (ICD-9
493) e doenca pulmonar obstrutiva cronica (ICD-9 490-492, 494-496); 2) todas as doengas
circulatorias (ICD-9 390-459), e distribuidos por doencas cardiacas (ICD-9 390-429),
doenca isquémica do coragao (ICD-9 410-414) e AVC (ICD-9 430-438). Todos os dados

foram separados nas seguintes classes etarias: 0-14 anos, 15-64 anos, >64 anos.

2.2.4 ANALISE ESTATISTICA

Para os procedimentos estatisticos, PM;y, SO,, NO, NO,, CO, O3, a temperatura, ¢ a
humidade constituiram as variaveis independentes, enquanto que todos os problemas
respiratorios, COPD, asma, todas as doencas circulatorias, cardiacas, doengas isquémicas
de coragdo, e AVC, cada um para <15 anos, 15-64 anos e > 64 anos, representaram as
variaveis dependentes. Em todos os casos foi considerado um desfasamento temporal de
t=0 dias, t=1 dia, t=2 dias e t=3dias. A correla¢dao de Pearson, o teste ¢ de Student ¢ o teste

F foram aplicados aos dados.

O teste ¢ de Student € um teste das variaveis explicativas. Este teste estatistico ¢ usado para
determinar a importancia de um coeficiente individual no modelo de regressdo, onde a
hipotese nula testada ¢ a da ndo significancia do coeficiente, ou seja, se o valor do
coeficiente ¢ zero ou ndao. O parametro estatistico calculado, #.,., deve ser maior que o
tabelado, f(,-«-1), onde k ¢ o numero de regressores e n € o tamanho da amostra. Se #.u;c>tp,
rejeita-se a hipotese nula de ndo significancia do parametro, com os niveis de significancia

indicados em cada regressao apresentada.

Teste F' ¢ um teste de analise de variancia, no qual se compara a varia¢do explicada com a
variagdo ndo explicada da varidvel dependente. E um teste estatistico amplamente
difundido, e visa fundamentalmente verificar se existe uma diferenca significativa entre as
médias e se os factores exercem influéncia em alguma variavel dependente. Essa relagao

tem distribuicdo F, com k e (n—k—1) graus de liberdade, sendo £ o nimero de regressores e
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n o tamanho da amostra. Entdo, compara-se 0 parametro estatistico calculado F., . com o
tabelado F, i 1). Sendo Fq>Fyup, rejeita-se a hipdtese nula de ndo existéncia de relagdo
linear, ou seja, aceita-se a equacao de regressao. O teste F verifica se os coeficientes sao

significativamente ou estatisticamente diferentes de zero.

As correlagdes entre o nimero de entradas nos SU por todos os problemas de saude atras
referidos e as concentragdes de todos os poluentes, excepto o PM, s, foram analisadas por
modelos de regressdo linear multipla e regressdo linear simples, onde os valores de x;

representam a variaveis independentes e os valores de y; as varidveis dependentes.

As analises de dados foram realizadas e concluidas usando o software estatistico SPSS

16.0 for Windows e o Microsoft Office Excel 2003.
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3. RESULTADOS E DISCUSSAO

3.1 DADOS AMBIENTAIS (VARIAVEIS INDEPENDENTES)

Os dados ambientais das trés estacdes de Lisboa no periodo 1999-2004 sao mostrados na
Tabela 6. Desde entdo dias consecutivos com a auséncia de valores ndo foram preenchidos
e alguns zeros existem nos dados de PM; (1 zero), PM, s (1345 zeros), SO, (6 zeros) e O;
(188 zeros). A Tabela 6 mostra os valores de PMjy, PM,s, SO, e O3 na situagao de
exclusdo nula e inclusdo nula. As concentracdes de PM( excedem ligeiramente o padrao
Europeu e Portugués, relativamente 4 qualidade do ar, de 40 pg/m’ (baseado numa média
anual) com uma média de 43,2 ug/m’, e o maximo foi 206,8 pg/m’. Os valores diarios
considerados, segundo a legislacio da UE e Portuguesa, ndo deve exceder 50 pg/m’
(média diaria) mais de 35 vezes por ano, no entanto todos os anos as concentragdes de
PM,o excederam mais de 35 vezes os 50 ug/m3 . Outros poluentes como o NO, NO,, CO e
O; tém os seus maximos que excedem os valores regulados, mas as médias sdo mais
baixas. O SO, ¢ o tnico poluente que nao excede o valor limite, apesar que no ano de
1999 o seu maximo é de 124,47 pug/m’, isto &, quase ultrapassa os 125 pg/m>, que ¢ o valor
limite (com base diaria) do SO,. Quanto ao PM; 5 nada se pode concluir pois actualmente
ainda ndo existe legislacdo em Portugal para este tipo de poluente, ainda permanece em
estudo pelo Parlamento Europeu. No entanto, pode-se fazer uma comparagdo com os
valores limite das concentragdes definidos nos Padroes de qualidade do ar ambiente dos
Estados Unidos. Segundo a legislagao dos EU os valores diarios ndo devem exceder os 65

3 ~ . ~
pg/m’, o que ndo acontece visto que as concentragdes de PM; s ultrapassam 7 vezes no ano
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de 2003. Porém a média diaria é bastante inferior, 20,78 pg/m’. A média anual nos
padrdes dos EU ¢ de 15 pg/m’, verificando-se uma excedéncia deste valor tanto no ano de
2002 como 2003, com as médias respectivas de 19,00 e 22,23. Estes resultados nao sao
muito fiaveis devido a auséncia de valores diarios (no caso do PM; s, s6 existem valores

diarios para o ano de 2002, incompleto, e para o ano de 2003).

Na figura 5, estdo representados as caixas de bigodes, ou boxplots, paralelas, das
concentracdes de alguns poluentes atmosféricos, temperatura ¢ humidade. Foi oculto os
outliers e os extremos. Através do boxplot do CO verifica-se uma diminuicdo da
concentracdo ao longo dos anos ao contrario do boxplot do O3 onde se verifica um
aumento da concentrag¢dao de O3 desde 1999 até 2004. Quanto as variaveis PM;o, NO, NO,,
temperatura ¢ humidade, ndo se verificam oscilagdes significativas de 1999-2004. No
boxplot do SO, observa-se que no geral no ano de 1999 a concentragdo deste poluente
atmosférico ¢ maior do que nos outros anos (a caixa de bigodes do ano 1999 encontra-se

toda ela acima da caixa de bigodes dos outros anos).
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Tabela 6: Estatistica descritiva para os dados ambientais no presente estudo (periodo 1999-2004).

N° total de
Ano dias 2007 663 2002 2008 2008 2008 1820 2008 2008
PM,, PM, 5 SO, NO NO, CcO 03 Temperatura | Humidade
(pg/m*) (pg/m’) (pg/m*) (pg/m*) (pg/m*) (pg/m*) (pg/m*) 9 (%)
Média 41,72 8,65 137,01 90,35 2344,52 45,88 16,28 72,17
1999 Max. 94,35 124,47 658,00 289,00 11566,67 122,00 28,75 98,00
SD 16,56 12,46 128,29 48,36 1882,25 20,90 4,76 11,90
Mediana 37,07 4,79 86,67 80,00 1700,00 42.00 16,50 72,75
Média 4295 4,75 118,94 67,99 1989,16 48,47 16,48 71,71
2000 Max. 206,79 25,69 518,67 148,67 11102,67 146,00 29,00 96,00
SD 20,94 4,81 100,07 26,14 1755,55 20,79 4,70 12,67
Mediana 37,88 3,25 81,50 67,00 1333,67 46,00 16,00 72,75
Média 45,79 6,68 132,95 60,87 1434,82 52,80 16,40 73,12
2001 Max. 142,01 52,02 972,38 175,94 554467 112,00 28,25 95,75
SD 23,93 7,47 131,45 24,74 983,35 19,41 4,71 12,72
Mediana 39,97 435 85,00 55,33 1066,33 52,00 16,25 74,00
Média 42,90 19,00 3,60 140,81 71,22 1216,01 70,70 16,46 74,70
2002 Max. 123,42 62,77 29,00 775,00 168,68 5366,67 172,00 29,25 96,00
SD 18,65 10,35 4,29 143,43 25,48 922,99 22,82 4,02 12,71
Mediana 39,24 16,28 2,44 85,67 69,00 901,24 68,50 16,50 75,00
Média 42,73 22,23 3,73 132,61 84,84 1120,99 73,56 16,92 72,10
2003 Max. 152,24 89,32 21,98 737,33 191,33 5451,67 189,50 32,00 96,25
SD 20,99 13,33 3,59 126,63 28,67 726,35 27,85 5,20 13,34
Mediana 35,90 18,15 2,79 91,24 82,00 917,33 70,50 16,00 74,00
Média 43,39 3,55 132,52 79,02 982,30 77,20 15,11 72,04
2004 Max. 132,03 15,93 799,57 151,00 4627,78 146,70 27,75 97,25
(1°Sem) SD 20,92 3,08 135,95 23,52 750,89 28,63 4,50 13,76
Mediana 39,91 2,74 80,83 78,67 718,33 79,75 14,00 73,00
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Figura 5: Caixa de bigodes paralelas da variavel concentracio (ng/m’) de alguns componentes
atmosféricos, °C da temperatura e % da humidade em fun¢io dos anos.

Os coeficientes de correlacdo de Pearson, 7, que determinam o grau de relagdo entre dois
conjuntos de varidveis, neste caso ambientais (poluentes, temperatura e humidade) sdo
apresentados na Tabela 7. Os valores dos coeficientes acima de 0,5 e abaixo de -0,5 estdo
representados a negrito, que correspondem as correlagdes com maior significado
estatistico. Foi encontrada uma elevada correlagdo positiva entre PMo e PM, 5 (+=0,913; p

<0,05), indicando fontes emissoras e/ou processos de formacdo comuns. Moderadas
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correlagdes foram encontradas entre PM, s ¢ SO, (+=0,610), PM;o ¢ NO (=0,620), PM;s ¢
CO (r=0,610), CO ¢ NO (r=0,731) e NO ¢ NO; (r=0,649).

Tabela 7: Coeficientes da correlacio de Pearson, entre as variaveis ambientais independentes.

PM,, PM,s SO, NO NO, CcoO 0; Temperatura Humidade
PM,, 1 0,913* 0,406* 0,620* 0,502* 0,515* 0,006 0,025 -0,166*
PM, 5 1 0,610* 0,577* 0,592* 0,616* 0,056 0,099* -0,136*
SO, 1 0,486* 0,527* 0,551* -0,198* -0,204* -0,141*
NO 1 0,649* 0,731* -0,308* -0,356* 0,102*
NO, 1 0,568* 0,069* -0,189* -0,205*
CcoO 1 -0,396* -0,338* 0,119*
0; 1 0,418%* -0,515*
Temperatura 1 -0,460*
Humidade 1

* p <0,05 (teste ¢ de Student: Hy=coeficiente=0 vs H;: coeficiente#0).

As correlagdes negativas foram encontradas para: 1) o Os, no caso do SO,, NO e CO,
embora as correlagdes das PM;o, PM, 5 e o NO, sejam praticamente insignificantes; 2) a
temperatura, em todos os casos excepto com Os, PMjy ¢ PM,s, sendo estes ultimos
praticamente independentes da varidvel temperatura com =0,029 e r=0,099,
respectivamente; e 3) humidade, em todos os casos excepto CO e NO. Essas conclusodes
sdo compativeis com conhecimento a priori desses pardmetros € o posicionamento
geografico de Lisboa. Pode ser concluido que nenhum deles ¢ de facto um factor relevante

que mascara 0s outros.

A Tabela 8 representa a média e o desvio padrdo das concentragdes dos poluentes, da

temperatura e da humidade para os dias semanais de todos os anos em estudo.

Tabela 8: Médiatdesvio padrio, por dia da semana, das concentracdes dos poluentes, temperatura e
humidade no periodo 1999-2004.

PM,, PM,s SO, NO NO, CcO O; Temperatura Humidade
Sexta 47,19 23,64 6,27 154,51 81,67 1746,71 56,95 16,36 72,17
+22,94 +15,64 +9,10 +142,28 +34,95 =+1530,30 +26,08 +4,83 +13,07
Sabado 40,81 20,51 447 113,38 69,19 1568,16 61,34 16,27 73,26
+19,14 +£12,65 =£5,61 =+£108,55 +30,24 =+1349,59 +25,83 +4,63 +12,36
Domingo 35,04 18,40 3,67 91,14 60,69 1390,53 64,61 16,23 73,72
+17,67 +11,03 4,13 +101,02 +28,15 +1257,71 +26,28 +4.62 +12,72
Segunda 42,99 19,76 5,38 141,94 77,10 1561,26 59,52 16,33 73,03
+21,53 +10,16 +6,27 131,22 +31,83 +1420,68 +23,99 +4,58 +12,13
Terca 44,49 20,45 5,55 138,42 78,57 157441 59,11 16,40 72,95
+20,67 +10,36 +6,59 131,17 +32,91 =+1439,48 +26,68 +4,63 +13,11
45,48 20,43 5,54 142,51 80,76 1535,66 61,16 16,56 72,26
Quarta | 7075 11037 £7.25 +129.88 432,98 =137522 +27.67 +4,67 +12,81
Quinta 46,61 22,29 6,26 145,37 79,89 1566,97 60,17 16,53 71,47
21,48+ 13,68+ £9,93 +133,91 +33,96 +1284,72 +28,05 +4.92 +13,38
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Todos os poluentes apresentam uma diminui¢do expressiva da concentragao nos Sébados e
nos Domingos (e.g. Figura 6), excepto o Os, que aumenta significativamente (Figura 7). As
concentragoes de Os, além de serem mais elevadas aos fins-de-semana sao também mais
elevadas na Primavera e no Verdo, i.e., nos dias em que se verifica uma forte insolagao,
céu limpo, temperaturas elevadas e vento mais fraco. As seguintes hipoteses podem

explicar as causas dos elevados niveis de O3 ao fim-de-semana (Lawson, 2003):

1. Reduciao de NOx - Baixas concentragdes de NOx em manhas de fim-de-semana
levam uma menor inibi¢do na formacao de Os: (a) acumulacido de O3 comega mais
cedo ao fim-de-semana porque ¢ emitido menos 6xido nitrico (NO), resultando em
menos titulagdo do O3 pelo NO (pela reaccdo NO + O3 — NO,+0,); hd também
menos retirada de radicais hidroxilo porque menos didxido de nitrogénio (NO,)
esta presente (pela reaccdo NO,+OH — HNOs); as concentragdes de radicais sdo
necessarias para comecar a assegurar a formacdo de 0O;); (b) As taxas de
acumulagdo de O; sdo mais altas aos fins-de-semana devido a um aumento na
propor¢ao VOC/NOx e mais altas concentragdes de radicais, que causam uma

formag¢ao de O; mais eficiente.

2. Regulagdo do tempo de emissdes de NOx — O NOx emitido mais tarde aos fins-
de-semana num sistema fotoquimico envelhecido leva a que aquelas emissoes
produzam O3 mais eficientemente em comparacdo com o NOx emitido mais cedo

nos dias uteis.

3. Transporte de poluente perto da terra - O maior transporte de emissdes
antecipadas devido a um aumento do transito ao fim do dia de Sexta-feira e Sébado

resulta num aumento da formagao de Oz nas manhas de fim-de-semana.
4. Transporte de poluentes envelhecidos no ar - O transporte de poluentes

envelhecidos durante os fins-de-semana tem uma maior influéncia nas manhas

desse periodo devido as emissdes mais baixas de NOx.
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5. Aumento de emissoes de VOC ao fim-de-semana — O aumento de emissdes de
VOC, devido ao uso de equipamento de jardinagem, transportes recreativos (e.g.
roulotte), churrascos no quintal e solventes domésticos produz uma maior

concentracao de O3 ao fim-de-semana.

6. Aumento da fotdlise e formacio de Oz devido a emissdes reduzidas de
particulas finas - Baixas concentracdes de matéria particulada (PM) durante os
fins-de-semana incrementam a radiagdo disponivel para fotdlise, aumentando assim

a taxa de formacao do O3 em comparacao com os dias uteis.

85,00 NO,
"E 80,00
= 75,00 -
g 70,00 -
6 65,00 -
60,00
Sex Sab Dom Seg Ter Qua Qui
Dias da semana
Figura 6: Concentrac¢ao do NO, relativo aos dias semanais.
O
65,00 3
"’§ 63,00 |
'g. 61,00 -
g 59,00 -
6 57,00 -
55,00
Sex Sab Dom Seg Ter Qua Qui
Dias da semana

Figura 7: Concentracio do O; relativo aos dias semanais.
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3.2 DADOS DE SAUDE (VARIAVEIS DEPENDENTES)

As analises descritivas da morbilidade registadas nos hospitais considerados no estudo sao

apresentadas nas Tabela 9.

Tabela 9: Estatistica descritiva das variaveis dependentes do presente estudo.

. . | Faixa L 3. . Mediana
Sintomatologia Etaria Média SD Min. PS P25 (P50) P75 | P95 | Max.
<15 1,57 1,45 0 0 0 1 2 4 10
Problemas 15-64 10,59 3,85 1 5 8 10 13 17 28
Respiratorios | >64 4,79 2,50 0 1 3 5 6 9 17
Total | 16,95 | 522 4 9 13 17 20 26 37
<15 0,10 0,35 0 0 0 0 0 1 4
15-64 1,36 1,24 0 0 0 1 2 4 8
COPD | 64 024 | 054 | o0 0 0 0 0 1 4
Total 1,70 1,42 0 0 1 1 2 4 8
<15 0,00 0,04 0 0 0 0 0 0 1
y 15-64 0,14 0,39 0 0 0 0 0 1 3
sma >64 0,11 0,34 0 0 0 0 0 1 3
Total 0,24 0,53 0 0 0 0 0 1 3
<15 15,64 | 5,21 2 8 12 15 19 25 34
Problemas | 15-64 9,59 3,89 0 4 7 9 12 17 26
Circulatorios | >64 5,56 2,68 0 2 4 5 7 10 17
Total | 30,79 | 7,80 5 18 25 31 36 44 60
<15 14,64 | 5,06 2 7 11 14 18 24 32
Doencas 15-64 5,09 2,85 0 1 3 5 7 10 18
cardiacas >64 4,42 2,37 0 1 3 4 6 9 15
Total | 24,15 | 6,85 4 14 19 24 29 36 52
Doenca <15 0,04 0,20 0 0 0 0 0 0 2
I uémifa Jo | 1564 | 0,97 1,27 0 0 0 1 2 4 9
4 ‘ >64 0,59 0,88 0 0 0 0 1 2 6
coragao |l rotal 1,59 1,73 0 0 0 1 2 5 12
<15 0,18 0,46 0 0 0 0 0 1 4
15-64 1,62 1,35 0 0 1 1 2 4 8
AVC >64 021 | 046 | o0 0 0 0 0 1 3
Total 2,01 1,50 0 0 1 2 3 5 9

As médias didrias e os respectivos desvios padrao das admissdes hospitalares de todas as
causas estudadas foram: todos os problemas respiratorios — 175, COPD — 1,7+1,4, asma —
0,24+0,53, todos os problemas circulatorios — 31£8, doencas cardiacas — 24+7, doenga
isquémica de coragdo — 1,6+1,7, ¢ AVC — 2+1,5. A DPOC, a asma ¢ as doengas isquémicas

de coragdo ndo tém praticamente nenhum registo, 0 mais provavelmente porque existe
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dificuldade em diagnosticar certas sintomatologias mais especificas. Pode ser deduzido,
assim, que a média didria do numero de entradas nos SU hospitalares pode ser
caracterizada primeiro pelo tipo de doengas cardiovasculares, seguido por doencgas

respiratorias.

A Tabela 10 apresenta o numero anual de admissdes nos SU relacionadas com todas as

sintomatologias em estudo.

Tabela 10: Numero anual de entradas hospitalares por sintomatologia e faixa etaria.

. . Faixa Ano
Sintomatologia .
Etaria 1999 2000 2001 2002 2003 2004
<15 823 622 497 494 461 256
Todas as doengas 15-64 4365 3837 3667 3781 3774 1834
respiratorias >64 2271 1557 1484 1589 1809 911
Total 7459 6016 5648 5864 6044 3001
<15 15 67 31 46 26 16
15-64 433 497 523 457 539 279
coPD >64 70 109 73 81 96 56
Total 518 673 627 584 661 351
<15 0 1 1 0 1 0
4 15-64 40 38 53 49 64 28
sma >64 28 36 37 30 47 33
Total 68 75 91 79 112 61
<15 4263 6841 6597 5414 5552 2747
Todas as doengas 15-64 3923 3797 3340 3428 3225 1537
circulatorias >64 2197 2151 1898 1996 1959 962
Total 10383 12789 11835 10838 10736 5246
<15 3922 6516 6190 5034 5213 2514
D i 15-64 2166 2079 1669 1822 1642 849
oencas cararacdas | >64 1770 1743 1498 1591 1517 766
Total 7858 10338 9357 8447 8372 4129
<15 19 26 5 7 11 12
Doenga isquémica 15-64 350 533 380 383 202 95
do coragdo >64 196 322 232 211 152 64
Total 565 881 617 601 365 171
<15 46 77 101 87 33 16
4VC 15-64 646 614 637 532 569 258
>64 89 78 76 61 73 42
Total 781 769 814 680 675 316

No que respeita a todos os problemas respiratorios, a classe etaria dos 15 aos 64 anos ¢ a

que mais admissoes hospitalares apresenta em todos os anos em estudo, seguindo-se as
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pessoas com mais de 64 anos. O grupo <15 anos é o que registou um menor numero de

entradas hospitalares inferiores aos outros grupos.

A Figura 8 representa a frequéncia da ocorréncia das entradas hospitalares por dia devido a

todos os problemas respiratorios para 15-64 anos no ano 1999.

Todos os problemas respiratorios 15-64 (1999)

7\

L
[}
1

i
|
<

T 9
|
e
_#_',,..-"'

Frequéncia
-8
1 |
“‘“"-—..‘_\_
"‘1.“-‘“‘-
|
I
4
T

—
[
|

La
|

T I T I T
10 15 20 25 30

N®entradas hospitalares

0 T 5. o

Figura 8: Histograma de distribuicio de frequéncias do nimero de entradas no SU por dia para todos
os problemas respiratorios, classe de idade, 15-64 anos, no ano de 1999.

Dois mil e trés foi 0 ano em que houve um maior numero de entradas hospitalares devido a
problemas de asma para todos os grupos etarios. A faixa etaria dos 15 aos 64 anos foi a que
apresentou mais admissdes nos servicos de urgéncia hospitalares, no entanto também se
verifica um numero de admissdes hospitalares significativo de pessoas com idade superior
a 64 anos com esta doenga. O grupo <15 anos praticamente ndo apresenta admissodes
hospitalares, como se pode observar na Tabela 10, apesar da incidéncia de asma ser mais

elevada na infancia.

A alta prevaléncia da asma, especialmente entre criangas, relatada em varias regides do
Globo ndo foi observada em Lisboa. Isto pode reflectir a difusdo de medidas educativas
sobre a doenga a criangas (e/ou aos seus pais), tal como a necessidade de limitar as
actividades fisicas diarias para controlar os ataques de asma, o uso consistente das

medicacdo, e a implementagdo de medidas de baixo custo para evitar alergénicos em
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ambientes interiores (e.g. substituicdo de alcatifas) com o objectivo de reduzir a incidéncia

da doenca e o nimero de visitas ndo programadas a instituigdes hospitalares.
Relativamente a DPOC, a faixa etéria de 15-64 anos ¢ também a que apresenta um maior
nimero de entradas hospitalares, em todos os anos do estudo. O grupo <15 anos ¢ o grupo

que apresenta menos entradas hospitalares.

A Figura 9 representa a frequéncia com que ocorrem as admissoes hospitalares por dia por

DPOC para as pessoas com idade entre os 15-64 anos no ano de 2003.

DPOC 15-64 (2003)

120+

wf |/ \\

40+ N

20+ \\\
] L-:=

T 1 ]
a p 4 4 g

N°entradas hospitalares

]
[
1

Frequéncia

Figura 9: Histograma de distribuicido de frequéncias do niimero de entradas no SU por dia para a
DPOQC, classe de idade, 15-64 anos, no ano de 2003.

O ano 2003 corresponde a um periodo de excepgdo para a morbilidade respiratéria cronica,
visto que se registou um numero mais elevado de admissdes ao servigos de urgéncias de
individuos com este quadro clinico na faixa dos 15 aos 64 anos, comparativamente com
outras classes etarias. Houve 113 dias com registo de entrada nas urgéncias de apenas uma
pessoa; em 95 dias, 2 pessoas por dia; em 42 dias, 3 pessoa por dia; em 17 dias, 4 pessoas
por dia; em 3 dias, 5 pessoas por dia; 2 dias, 6 pessoas por dia; num dia, 7 entradas e

noutro dia 8 entradas, num total de 539 admissdes aos SU hospitalares.
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Todos os problemas circulatorios <15 (2000)
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Figura 10: Histograma de distribuicio de frequéncias do niimero de entradas no SU por dia por todos
os problemas circulatorios, classe de idade, <15 anos, no ano de 2000.

Doencas cardiacas <15 anos (2000)
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Figura 11: Histograma de distribuicio de frequéncias do nimero de entradas no SU por dia por
doencas cardiacas, classe de idade, <15 anos, no ano de 2000.

Em relagdo a todos os problemas circulatorios e doencas cardiacas (Figuras 10 e 11), o
grupo <15 anos registou um numero de entradas hospitalares muito superior observado
para outros grupos. Note-se que em mais de 25 vezes no ano de 2000 deram entrada

hospitalar por dia, 22 criancas menores que 15 anos, devido a problemas circulatorios. O
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grupo de idade com mais de 64 anos € o que apresenta menos entradas nas urgéncias,

embora o nimero de admissdes seja elevado.

A faixa etaria dos 15-64 anos apresenta em todos os anos, um maior nimero de entradas
hospitalares no que respeita a doenga isquémica de coracdo e ao AVC. Nao existem muitas

entradas relacionadas com a doenga isquémica do coracdo para <15 anos.

Os problemas cardiovasculares tém vindo a generalizar-se, sdo muito comuns € nao
afectam somente os idosos. Muitos problemas cardiacos e circulatorios afectam também
criancas e adolescentes. Os problemas cardio-circulatorios sdo agrupados em duas
categorias (como ja foi referido na introdugdo): (i) congénitos, ou seja, sintomatologias
presentes desde o nascimento, e (ii) adquiridos, i.e., adquiridos durante a primeira infancia,
infancia, adolescéncia, ou a idade adulta. O aumento do niumero de pessoas que vive com a
doenca cardiaca congénita em paises desenvolvidos pode dever-se ao aumento da
frequéncia de nascimentos associados a uma idade maternal cada vez mais tardia ou a
exposicao a medicagdo especifica durante o primeiro semestre da gravidez. Por outro lado,
o aumento da incidéncia e prevaléncia da obesidade a nivel mundial verifica-se em idades
cada vez mais jovens, conduzindo ao registo de doencas cardiovasculares prematuras. Em
comparagdo com dados publicados para outros paises europeus, as criangas portuguesas
apresentam a média mais elevada no que se refere ao excesso de peso e obesidade com
uma prevaléncia de 31,5% (Padez et al., 2004). Contudo, deve ser tido em conta que o
nimero baixo de registos de COPD, asma e doencgas isquémicas de coragdo também pode
ser devido ao facto das administragdes hospitalares ndo especificarem o tipo do problema
respiratorio ou circulatério, excepto quando a doenca cardiaca e o AVC sdo

diagnosticados.

Nas Figuras 12 e 13 representa-se a média do nimero de entradas hospitalares por todos os
problemas respiratorios e circulatorios por dia da semana. Verifica-se que o nimero de
entradas hospitalares para estas sintomatologias sofre um decréscimo ao fim de semana.
Este facto pode ser explicado por comportamentos sociais, uma vez que, de um modo
geral, as pessoas preferem deslocar-se a urgéncia nos dias de semana e ndo nos dias de

descanso. E de notar também que, enquanto os niveis minimos de poluentes se fazem sentir
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ao Sabado e ao Domingo, o numero de pessoas que recorre ao SU por agravamento de
problemas respiratorios e circulatorios ¢ mais elevado as Segundas e Tercas-feiras,
verificando-se um decréscimo ao Sabado e Domingo. Este comportamento desfasado
poderd, em parte, ser interpretado com base no periodo de laténcia dos organismos entre a

ocorréncia de um fendémeno ambiental e a manifestacao de sintomas reactivos.
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Figura 12: Relacio da média das entradas hospitalares por todos os problemas respiratérios com os
dias da semana.
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Figura 13: Relacio da média das entradas hospitalares por todos os problemas circulatorios com os
dias da semana.
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As correlagdes de Pearson, r, entre algumas das varidveis dependentes (problemas

respiratdrios, circulatorios e doencas cardiacas) sdo apresentadas na Tabela 11.

Tabela 11: Coeficientes da correlacdo de Pearson, entre os problemas respiratérios com os problemas
circulatorios e doencas cardiacas.

Todos problemas circulatorios Doencas cardiacas
<15 15-64 >64 Total <15 15-64 >64 Total
Todos <15 -0,303* 0,260* 0,373* -0,086 | -0,292* 0,316* 0,363* -0,117
problemas 15-64 -0,235 0,598+ 0,498* 0,121 | -0,235 0,576* 0,489* 0,026
respiratérios >64 -0,562* 0,080 0,180 -0,414*|-0,559* 0,202 0,167 -0,431*
Total -0,467* 0,409* 0,436* -0,160 | -0,463* 0,471* 0,423* -0,224

*correlag@o estatisticamente significante p <0,05

Os valores dos coeficientes acima de 0,5 e abaixo de -0,5, correspondentes a correlagdes
mais significativas, estdo representados a negrito. Foi encontrada uma correlagdo entre
todos os problemas respiratorios e todos os problemas circulatérios e doengas cardiacas
entre os 15-64 anos, com r=0,598 (p <0,05) e r=0,576 (p <0,05), respectivamente.
Também existe uma correlagdo entre os problemas respiratérios para >64 anos, com 0s
problemas circulatorios e doengas cardiacas para 15-64 anos, com os respectivos r=-0,562

e r=-0,559.

Na Tabela 12 estdo representados os coeficientes de Pearson, da relagdo dos problemas
circulatorios com as doengas cardiacas e a doenga isquémica do coragdo, e as doengas

cardiacas com a doenga isquémica do coragao.

Tabela 12: Coeficientes da correlacio de Pearson, entre os problemas circulatérios com doencas
cardiacas e isquémica do coracio e doencas cardiacas com doenca isquémica do coracio.

Doencas cardiacas Doenca isquémica do coracao
<15 15-64 >64 Total <15 15-64 >64 Total
<15 0,996* -0,068 0,023 0,906* | 0,057 0,376* 0,505% 0,453*
Problemas 15-64 | 0,017 0,909* 0,538* 0,352* | 0,060 0,519* 0,400* 0,504*
circulatérios  >¢4 0,027 0,554* 0,959* 0,357* | 0,361* 0,278*% 0,496* 0411*
Total | 0,864* 0,388* 0,417* 0,979* | 0,146 0,569* 0,682* 0,657
<15 1,000 -0,052 0,041 0918 | 0,075 0,385* 0,514* 0,464*

, 15-64 1,000 0,537 0,311 0,157 0,540* 0,350* 0,505*

Doencas cardiacas
>64 1,000 0,374 | 0,400* 0,291* 0,524* 0,434*
Total 1,000 | 0,189  0,550* 0,667* 0,642*

*correlagdo estatisticamente significante p <0,05
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Foi encontrada uma correlacdo significativa (p <0,05) entre todos os problemas
circulatorios e as doengas cardiacas para <15 anos (+=0,996), 15-64 anos (+=0,909), >64
anos (=0,959), para o total das idades (+=0,979), e entre os problemas circulatorios <15
anos e o total das idades das doengas cardiacas (+=0,906). Foram encontradas moderadas
correlagdes entre os problemas circulatdrios e a doenga isquémica do coragdo e moderadas

correlagdes entre doencas cardiacas e doenga isquémica do coragao.

3.3 TESTE T DE STUDENT

Aos valores diarios foi ajustada uma linha recta entre varidveis independentes e
dependentes, resultando na obtengao de declives e nas incertezas associadas. O valor de p
do teste ¢ de Student foi entdo calculado (Tabelas 13, 14 e 15). A discussdo considerara
sobretudo os declives acima de 1% e abaixo de -1%, a negrito na tabela, com os valores de

p inferiores a 0,05 em italico, isto €, com um intervalo de confianca (IC) de 95%.

A correlagdo negativa entre todos os problemas respiratorios e a temperatura para >64 anos
traduz, para um nivel de significancia de 95%, uma redu¢do de cerca de 10% nas urgéncias
com esta sintomatologia por cada °C de acréscimo nos valores da temperatura, o que
acontece também para o grupo etario <15 anos e o conjunto de todas as faixas etarias com
uma correlagcdo negativa de -2,94% e -8,15%, respectivamente. Contrariamente, para a
classe etaria de 15-64 anos, o declive positivo indica que o aumento da temperatura se
correlaciona com o aumento de registos por doengas respiratorias (4,30%). Torna-se
necessario mencionar que esta diferenca de resultados para as varias classes etarias ¢ de

estranhar e que ndo se conhece nenhuma explicagdo dbvia.

A variavel meteorologica humidade apresenta uma associacdo negativa estatisticamente
significativa (p <0,05) de -1,61% com os problemas respiratorios de utentes na faixa etaria
15-64 anos. O acréscimo de 1,54% de todas as doencas respiratdrias de todo o conjunto de
idades com aumentos nos niveis de PM;, foi também considerado significante para um
nivel de confianca de 95%. Aumentos estatisticamente significantes (p <0,05), por todas as
doengas respiratorias, de 3,76%, 5,20%, 4,62% e 13,57% para <15 anos, 15-64 anos, >64

anos e todo o conjunto de idades, respectivamente, foram observados quando os niveis SO,
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aumentam. Os aumentos de NO, contribuem significativamente (p <0,05) para o aumento
de incidéncia de todas as doengas respiratorias: 1,57%, 1,35% e 3,56% para utentes de 15-
64 anos, > 64 anos e todo o conjunto de idades, respectivamente. Os declives de DPOC e

asma aproximam-se do zero em todos os casos.

Tabela 13: Parimetros estatisticos que demonstram a variacdo, em percentagem, das admissoes
hospitalares por problemas respiratorios, COPD e asma com os poluentes atmosféricos, a temperatura
¢ a humidade, para as diferentes faixas etarias estabelecidas.

PM]O SOZ NO N02 CO 03 Temp. Hum.

<15 declive% | 035 | 3,76 | 0,09 | 0,64 | 0,02 | -0,81 | -2,94 | -0,20

inc.% 0,15 | 044 | 0,03 | 0,10 | 0,00 | 0,13 | 0,69 0,25

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

15-64 | declive% | 0,97 | 520 | 0,15 | 1,57 | 0,02 | -0,89 | 4,30 -1,61

inc.% 0,41 | 1,18 | 0,07 | 026 | 0,01 | 034 | 1,83 0,67

Todos os p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
problemas

respiratérios | % declive% | 022 | 4,62 | 0,17 | 1,35 | 0,03 | -0,89 | -9,52 | 0,90

inc.% 0,27 | 0,76 | 0,04 | 0,17 | 0,00 | 022 | 1,17 0,43

p 0,002 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Total | declive% | 1,54 | 13,57 | 0,41 | 3,56 | 0,06 | -2,59 | -8,15 | -0,91

inc.% 0,56 | 1,58 | 0,09 | 034 | 0,01 | 046 | 2,48 0,91

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

<15 declive% | 0,05 | 0,01 | 0,01 | 0,01 | 0,00 | -0,02 | 0,18 0,06

inc.% 0,04 | 0,11 | 0,01 | 0,02 | 0,00 | 0,03 | 0,17 0,06

p 0,000 | 0,640 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

15-64 | declive% | 0,08 | -0,20 | 0,01 | 0,04 | 0,00 | 0,05 | -0,12 | -0,03

inc.% 0,13 | 038 | 0,02 | 0,08 | 0,00 | 0,11 | 0,59 0,22

DPOC p 0,010 | 0,028 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

>64 declive% | -0,08 | 0,01 | -0,01 | -0,03 | 0,00 | -0,07 | -0,56 | 0,28

inc.% 0,06 | 0,17 | 0,01 | 0,04 | 0,00 | 0,05 | 0,26 0,09

p 0,000 | 0,699 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Total | declive% | 0,06 | -0,18 | 0,01 | 0,02 | 0,00 | -0,04 | -0,50 | 0,19

inc.% 0,15 | 044 | 0,02 | 0,10 | 0,00 | 0,13 | 0,68 0,25

p 0,100 | 0,087 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

<15 |declive% | 0,00 | -0,01 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | -0,01 | 0,00

inc.% 0,00 | 0,01 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,02 0,01

p 0,003 | 0,004 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

15-64 | declive% | 0,01 | -0,14 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,03 | 0,15 -0,02

inc.% 0,04 | 0,12 | 0,01 | 0,03 | 0,00 | 0,03 | 0,19 0,07

Asma p 0,366 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

>64 declive% | 0,01 | -0,08 | 0,01 | 0,03 | 0,00 | 0,03 | 0,02 0,03

inc.% 0,04 | 0,11 | 0,01 | 0,02 | 0,00 | 0,03 | 0,16 0,06

p 0,500 | 0,003 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Total | declive% | 0,01 | -0,23 | 0,01 | 0,02 | 0,00 | 0,06 | 0,16 0,02

inc.% 0,06 | 0,16 | 0,01 | 0,04 | 0,00 | 0,05 | 0,25 0,09

p 0,386 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
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As associagdes negativas ocorreram entdo entre a temperatura (todas as idades) e doencgas
respiratorias (excepto COPD e asma). Uma associacdao negativa de -9,52% foi considerada
entre admissdes hospitalares de pessoas >64 anos devido a doengas respiratérias e
temperaturas. Uma associacdo negativa de -12,9% entre o ozono e as admissoes
hospitalares devido a COPD e asma foi observada por Anderson et al. (2001). No entanto,
neste trabalho foi calculada uma associac¢do de -1,31% com doencas respiratorias, excepto
COPD e asma. Os investigadores justificam o facto de se encontrarem apenas correlagdes
para o total de causas respiratorias e ndo para sintomatologias especificas com as
dificuldades sentidas em diagnosticar rigorosamente certos quadros clinicos. Na mesma
investigacao, associagdes positivas da ordem dos 11% e 8% foram ainda encontradas entre

asma e COPD e SO, e PM,, respectivamente (Anderson et al., 2001).

Os aumentos da temperatura sdo significativamente (p <0,05) associados com o aumento
de todas as doengas circulatorias e doencas cardiacas para <15 anos (12,89% e 12,41%),
15-64 anos (11,44% e 4,90%), >64 anos (2,68% e 2,07%) e todo o conjunto de idades
(27,01% e 19,37%). Para todas as idades consideradas, também ¢ observado um
significante (p <0,05) aumento do nimero de entradas nos SU por todas as doengas
circulatorias (2,19%) e doengas cardiacas (1,83%), concomitantemente com o aumento das
concentragdes de PMjy. O incremento nos niveis de SO, correlaciona-se negativamente
com o numero de admissdes nas urgéncias por todas as doengas circulatorias e cardiacas
para jovem menores que 15 anos (-5,09% e 4,81%, p <0,05). Para a classe etaria de 15-64
anos ¢ >64 anos, hd uma relagdo positiva (2,40% e 2,29%, p <0,05; 3,47% e 2,46%, p
<0,05) entre os niveis de SO, e o numero de ocorréncias por doengas circulatorias e
cardiacas. E encontrada uma correlagdo antagonica naquelas doencas induzidas por NO,: -
1,36% e -1,40%, p <0,05, para <15 anos, e uma correlagdo positiva 1,19%, p <0,05, para

>64 anos, apenas para todas as doencas circulatorias.

Os teores de humidade associam-se negativamente com as doencas circulatorias e doengas

cardiacas para todo o conjunto de idades (-8,00% e -6,22%).
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Tabela 14: Parametros estatisticos que demonstram a variacdo, em percentagem, das admissoes
hospitalares por problemas circulatérios e doencas cardiacas, com os poluentes atmosféricos, a
temperatura e a humidade, para as diferentes faixas etarias estabelecidas.

PM,, | SO, | NO | NO, | CO | O; |Temp.| Hum.

<15 declive% | 0,59 | -5,09 | -0,15 | -1,36 | -0,04 | 0,12 | 12,89 | -3,67

inc.% 0,56 | 1,60 | 0,09 | 0,35 | 0,01 | 0,46 | 2,46 | 0,90

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

15-64 | declive% | 0,89 | 2,40 | -0,05 | 0,76 | 0,01 |-0,70 | 11,44 | -2,72

inc.% 041 | 1,20 | 0,07 | 0,26 | 0,01 | 0,34 | 1,83 | 0,68

Todos os p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
problemas

circulatérios |04 declive% 0,70 | 3,47 | 0,08 | 1,19 | 0,01 |-033| 2,68 | -1,61

inc.% 029 | 0,82 | 0,05 | 0,18 | 0,00 | 0,24 | 1,27 | 0,47

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Total | declive% | 2,19 | 0,78 | -0,13 | 0,59 | -0,02 | -0,90 | 27,01 | -8,00

inc.% 0,83 | 2,40 | 0,14 | 0,53 | 0,01 | 0,69 | 3,66 | 1,35

p 0,000 | 0,162 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

<15 declive% | 0,55 | -4,81 | -0,15 | -1,40 | -0,03 | -0,09 | 12,41 | -3,43

inc.% 054 | 1,55 | 0,09 | 0,34 | 0,01 | 0,45 | 2,39 | 0,88

P 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

15-64 | declive% 0,79 | 2,29 | 0,02 | 0,75 | 0,01 |-0,58| 4,90 | -1,52

inc.% 030 | 0,88 | 0,05 | 0,19 | 0,00 | 0,25 | 1,35 | 0,50

Doencas p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

cardiacas | >64 declive% | 048 | 2,46 | 0,06 | 0,99 | 0,01 |-037| 2,07 | -1,26

inc.% 025 | 0,73 | 0,04 | 0,16 | 0,00 | 0,21 | 1,13 | 0,41

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Total | declive% 1,83 | -0,06 | -0,07 | 033 | -0,02 | -1,05 | 19,37 | -6,22

inc.% 0,73 | 2,11 | 0,12 | 046 | 0,01 | 0,61 | 3,23 | 1,19

p 0,000 | 0,893 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Nenhuma associagdo entre as variaveis independentes com a doenga isquémica de coragao
foi considerada, provavelmente devido aos poucos casos registados desta sintomatologia.
Acerca do AVC, os aumentos da temperatura podem aumentar a sua ocorréncia (3,84%, p

<0,05, 15-64 anos ¢ 3,45%, p <0,05, todo o conjunto de idades).

No Michigan, para o periodo 1986-1989, verificou-se que as PM; se correlacionavam
positivamente com o nimero de registos por doenca isquémica do coracao (1,018%) e por
insuficiéncia cardiaca (1,024%). Foi correlacionado o niimero de admissdes hospitalares
por insuficiéncia de coragdo com o aumento dos niveis de CO (1,022%) (Schwartz e
Morris, 1995). Igualmente, num estudo em sete cidades dos Estados Unidos entre 1986-
1989 (Morris et al., 1995), observou-se uma associagdo positiva entre o CO e admissdes
hospitalares por insuficiéncia de coracdo com uma taxa de 1,10%-1,37% quando o CO

aumentou 10 ppm.
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Tabela 15: Parametros estatisticos que demonstram a variagfo, das admissdes hospitalares por doenca
isquémica do coracido e AVC com os poluentes atmosféricos, a temperatura e a humidade, para as
diferentes faixas etdrias estabelecidas.

PMlo SOZ NO NOZ CO 03 Temp. Hum.

<I5 | declive% | -0,01 | 0,08 | 0,00 0,03 0,00 | -0,05 | -0,12 | 0,00

inc.% 0,02 | 0,06 | 0,00 0,01 0,00 | 0,02 | 0,10 | 0,04

p 0,220 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,002

15-64 | declive% | 0,21 | 0,55 | 0,03 0,02 | 0,01 | -048 | 0,01 | -0,01

inc.% 0,14 | 039 | 0,02 0,09 0,00 | 0,11 | 0,61 | 0,22

. Doenga p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,410 | 0,305
squemica

do Coragio |04 |declive% | -0,03 | 0,29 | -0,01 0,01 0,00 | -0,22 | -0,12 | -0,03

inc.% 0,09 | 027 | 0,02 0,06 0,00 | 0,08 | 042 | 0,15

p 0,158 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Total | declive% | 0,18 | 0,91 | 0,02 0,03 0,01 | -0,75 | -0,24 | -0,04

inc.% 0,18 | 0,53 | 0,03 0,12 0,00 | 0,15 | 0,82 | 0,30

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

<I5 " ldeclive% | 0,07 | 025 | 002 | 002 | 0,00 | -0,08 | -0,39 | 0,07

inc.% 0,05 | 0,14 | 0,01 0,03 0,00 | 0,04 | 022 | 0,08

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

15-64 | declive% | 0,17 | -0,37 | -0,02 | 0,02 0,00 | -0,07 | 3,84 | -0,63

inc.% 0,14 | 042 | 0,02 0,09 0,00 | 0,12 | 0,64 | 0,24

AVC p 0,000 | 0,001 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

>64  |declive% | 0,08 | 035 | 0,01 0,09 0,00 | -0,02 | 0,01 | -0,03

inc.% 0,05 | 0,14 | 0,01 0,03 0,00 | 0,04 | 022 | 0,08

p 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,099 | 0,000

Total | declive% | 0,33 | 0,23 | 0,01 0,12 0,00 | -0,18 | 3,45 | -0,59

inc.% 0,16 | 046 | 0,03 0,10 0,00 | 0,13 | 0,71 | 0,26

p 0,000 | 0,037 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000

Em Tuscon, em 1997, estabeleceram-se associacdes entre as admissdes hospitalares por
causas cardiovasculares e aumentos nos niveis de PM;o ¢ CO de 2,75% e 2,79%,
respectivamente. No mesmo estudo, observou-se uma correlagdo mais quando se
relacionavam as admissdes hospitalares por causas circulatorias com o O3 e o SO,
(Schwartz, 1997). Em 10 cidades canadianas, no periodo, 1981-1991, estabeleceu-se uma
associagdo entre a admissdo hospitalar por falha corondria e o CO, com uma taxa de
1,065%. Também em oito cidades dos Estados Unidos, no periodo de 1988-1990, foram
encontradas associagdes dentre a admissao hospitalar por causa cardiovascular e os niveis

de PM, e de CO, com taxas de 2,48% e 2,79%, respectivamente (Burnett et al., 1997).

No periodo em estudo, as concentragdes de PM registadas em Lisboa, praticamente nao

tem influéncia no aumento de ocorréncias por doenga isquémica do coragdo. No entanto,
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este poluente apresenta alguma relacdo com as admissdes hospitalares por todos os
problemas circulatorios e doencas cardiacas para o conjunto de idades: 2,19% e 1,83%,
respectivamente. Quanto ao CO, a associacao encontrada com os problemas circulatorios
em geral ¢ praticamente nula. Em relagdo ao SO,, este tem influéncia no aumento dos
problemas circulatérios e cardiacos para 15-64 anos e >64 anos. Nao foi encontrada
nenhuma associacdo entre o O3 e os problemas circulatérios. Em Toronto, no periodo de
1992-1994, observou-se um aumento de 13% no numero de admissdes hospitalares por
doengas cardiovasculares em resultado de aumento nas concentracdoes de Oz, NO,, SO,
(Schwartz, 1999). Na capital portuguesa, estes poluentes gasosos influenciaram pessoas
mais idosas com uma percentagem de aproximadamente 4,5%. Por outro lado, ndo se

encontrou qualquer associagdo entre CO e O3 e as diversas sintomatologias consideradas.

A propor¢do da populagdo do mundo que vive em grandes vilas ou cidades cresceu de
aproximadamente 5 para 50% durante os dois tltimos séculos. Devido a uma partida mais
adiantada e uma pressao demografica muito mais pequena, as cidades expandiram-se
menos rapidamente na regido europeia do que na maior parte de paises em
desenvolvimento. No entanto, o impacto da urbanizacdo foi bastante importante
(McMichael, 1999). Existem trés caminhos essenciais pelos quais o ambiente urbano
afecta a satide humana: (i) as modificacdes sociais que acompanham o urbanismo e as
modificagdes consequentes em riscos baseados no comportamento a saude; (ii) os riscos
microbiologicos e toxicologicos que derivam do ambiente urbano fisico; e (iii) o impacto
de grande escala da urbaniza¢do na biosfera (McMichael, 2000). Dependendo de como as
cidades sdo estruturadas, da qualidade de alojamento, dos servigos de transporte e sociais, €
em geral, da qualidade da vida da comunidade, o equilibrio final de riscos e os beneficios
da vida urbana pode ser bastante varidvel. Certamente, na vida diaria das criancgas, o risco €

a exposicao sdo fortemente influenciados pela qualidade do ambiente urbano.

O 3° relatorio de avaliagdo do Painel Intergovernamental para as Alteragdes climaticas
(IPCC, 2001) estima que a temperatura média global tenha aumentado 0,6 +0,2°C desde
meados do século XIX, tendo grande parte do aumento sido observado a partir de 1976. A
maior parte da Europa experimentou um aumento de aproximadamente 0,8°C durante o

século XX. As projeccoes de modificagdes regionais para os proximos 100 anos sugerem
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que a temperatura e as alteragdes nos regimes de precipitagdo provavelmente excedam os
experimentados durante o século XIX. As alteragdes climaticas podem afectar
indirectamente a exposi¢ao aos poluentes do ar induzindo alteragdes nas suas
concentragcdes a nivel a escala local, em particular no caso do ozono. A exposi¢ao a
concentragdes elevadas de ozono pode agravar os problemas de saude do aparelho

respiratério (Bernard e Ebi, 2001).

Como verificado neste trabalho, a populacao de Lisboa ¢ sensivel a variagao da humidade
e temperatura. Os valores de racio tdo grandes como 27% (racio positivo) e 8% (réacio
negativo) foram considerados para todo o conjunto de idades na associacdo da temperatura
e as admissodes hospitalares de doengas circulatorias e respiratorias respectivamente. 8% e
6% (racio negativos) foram considerados entre a humidade e as doengas circulatorias e
cardiacas respectivamente do conjunto total de idades. A temperatura e a humidade

também induzem modificagdes nos niveis de PM; e dos poluentes gasosos.

Em resumo, relativamente as doencas de foro respiratério (DFR) observa-se que: 1) quanto
maior a concentracdo dos poluentes PM;y, SO,, NO, NO; ¢ CO maior ¢ o nimero de
admissdes hospitalares para todas as idades (excep¢do: PM;y e >64 anos em que ndo ha
muita varia¢do); 2) quanto menor a concentracdo do O3, maior ¢ o nimero de admissdes
hospitalares para todas as idades; 3) quanto menor a temperatura ambiente maior € o
numero de admissodes hospitalares para todas as idades (excepcao: faixa etaria 15 a 64 anos
que tem um maior nimero de admissdes hospitalares com o aumento da temperatura); 4)
quanto menor a humidade ambiente maior ¢ o nimero de admissdes hospitalares para a
faixa etaria 15-64 anos; 5) quanto menor a humidade ambiente menor ¢ o nimero de
admissdes hospitalares para >64 anos; 6) admissdes hospitalares por DFR e parametros
estudados sdo varidveis independentes no caso de PM;y, para >64 anos, no caso da

humidade para <15 anos e todas as idades quando tomadas em conjunto.

A observacao 1) esta de acordo com os vdarios estudos anteriormente efectuados. A
excepcao apontada talvez seja devida ao facto da populagdo de idade superior a 64 anos
permanecer mais tempo em ambiente interior do que em ambiente exterior. Possivelmente,

nos niveis interiores de PM, sdo diferentes, ndo havendo essa diferenciacdo para os gases
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poluentes. As observagdes 2) e 3) parecem ser consensuais, dado que a concentracdes mais
elevadas de Os correspondem a maiores temperaturas. A humidade parece ser uma variavel

cuja influéncia parece bastante dependente da faixa etaria.

Relativamente aos problemas circulatorios: 1) quanto mais elevados os valores de PMy,
SO,, NO; e temperatura, maior ¢ o nimero de admissdes aos SU hospitalares para todas as
idades (excepcao: SO, e NO, para <15 anos que t€ém um maior nimero de entradas
hospitalares com o decréscimo das concentragdes); 2) quanto menor a concentragdo do O;
e a humidade, maior ¢ o nimero de admissdes hospitalares para todas as idades (excepgao:
O3 e <15 anos que praticamente ndo tem influencia nas entradas hospitalares); 3) o CO

apresenta valores nao significativos.

34 VALORDE F

Além do teste paramétrico de ¢ de Student, calculou-se o valor de /' com o objectivo de

efectuar uma analise da variancia.

Na Tabela 16, estdo atribuidos numeros para designar cada varidvel dependente, para

posterior compreensao dos graficos.

As figuras posteriores a tabela representam a relagdo existente entre os valores de F' para
PMy, SO;, NO, NO,, CO, Os;, temperatura ¢ humidade, e cada varidvel dependente
(patologias separadas por faixas etéarias) utilizando as médias didrias, mensais e dados sem
zeros de cada um dos pardmetros. A um maior valor de F corresponderd uma maior

sensibilidade as doengas respiratorias e circulatorias.

Todas as figuras 14, 15 e 16, mostram uma evidéncia comum a todas elas, que ¢ o facto de
as entradas nos SU por problemas respiratorios da classe etaria <15 anos, >64 anos e no
conjunto total das idades apresentarem os valores de /' mais altos, o que significa que tanto
utilizando os valores diarios, como mensais ¢ os dados excluindo os zeros a conclusao ¢
mesma, os problemas respiratérios devido aos efeitos dos poluentes atmosféricos sao o

motivo ou a causa principal pela qual as pessoas dao entradas nas urgéncias.
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Tabela 16: Designa¢io das variaveis dependentes.
Variavel Problemas de saude Faixa Etaria
dependente
1 <15
2 Todos os problemas 15-64
3 respiratorios >64
4 Total
5 <15
6 COPD 15-64
7 >64
8 Total
9 <15
1 -
0 Asma 15-64
11 >64
12 Total
13 <15
14 Todos os problemas 15-64
15 circulatorios 64
16 Total
17 <15
18 -
Doencgas cardiacas 15-64

19 >64
20 Total

21 <15

22 -
Doenga isquémica cardiaca 15-64

23 >64
24 Total

25 <15
26 4vc 15-64

27 >64
28 Total

Na Figuras 14 e 16, os valores do /' mais elevados correspondem a variavel 4, isto €, todos
os problemas respiratorios no total das idades, o que indica que usando os dados didrios e
os dados excluindo o zero, conclui-se que ddo mais entradas hospitalares pessoas de todas
as idades. Ja na Figura 15, os valores de F mais altos correspondem aos problemas
respiratorios para pessoas >64 anos, logo usando os valores mensais conclui-se que dao
mais entradas no SU pessoas >64 anos, o que indica que a faixa etaria entre 15-64 anos
sera menos sensivel as variagcdes daqueles parametros, sendo a faixa etaria >64 anos a mais

sensivel.
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Figura 14: Variacdo da média diaria dos valores do teste F, para PM,, SO,, NO, NO,, CO, O;,
temperatura e humidade processados estatisticamente em conjunto, com as sintomatologias para as
diferentes faixas etarias.
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Figura 15: Variacdo da média mensal dos valores do teste F, para PM,, SO,, NO, NO,, CO, O,
temperatura e humidade processados estatisticamente em conjunto, com as sintomatologias para as
diferentes faixas etarias.
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Figura 16: Variacdo da média diaria, excluindo os zeros, dos valores do teste F, para PM,,, SO,, NO,
NO,, CO, O;, temperatura e humidade processados estatisticamente em conjunto, com as
sintomatologias para as diferentes faixas etarias.

Todas as interpretacdes efectuadas até ao momento pressupdem a simultaneidade de
eventos, i.e., emissdo de PM,y, SO,, NO, NO,, CO, O3, temperatura e humidade e imediata

reacc¢ao sobretudo em doencas de foro respiratorio (DFR).

Como o efeito podera ser retardado, foi estudada a situacdo de retardamento, designado por
desfasamento temporal, para 1, 2, e 3 dias apds as emissdes e alteracdo de humidade e
temperatura, sendo os resultados comparados com a situacdo de desfasamento temporal
igual a zero. As Figuras que se seguem dizem respeito a relagdo existente entre os valores
de F e cada variavel dependente (sintomatologias separadas por faixas etarias) para as
diferentes situacdes de desfasamento, para cada tipo de poluente e variaveis

meteorologicas.

A Figura 17 evidencia que as particulas PM, estdo mais relacionadas com o nimero de
entradas nas urgéncias hospitalares por causas circulatorias e problemas cardiacos, no
conjunto do total de idades e para a faixa etaria dos 15 aos 64 anos no que respeita a um
desfasamento temporal de 2 dias, uma vez que este representa os picos onde o valor de F' ¢

mais elevado. Verifica-se para um desfasamento temporal nulo (dias das admissdes
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coincidlem com as datas das emissdes) que o maximo do valor de F foi de
aproximadamente 8,00, isto ¢, h4 um maior nimero de entradas nas urgéncias por causas
respiratorias no total das idades. Também no que respeita a DFR, observa-se para um
retardamento nulo e para o grupo etario >64 anos um valor de F muito baixo de

aproximadamente de 0,70. Este valor indica, para p <0,05, ndo significancia da correlacao.

PMio
18,00

16,00 |
14,00 |

12,00 -

10,00 —e—desf.itemp.=0
desf.temp.=1
8,00 —e—desf.itemp.=2
6.00 —e— desfitemp.=3

Valor de F

4,00

2,00

0,00 -
0O 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Variavel de pendente

Figura 17: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o
parametro PM,

Em relacdo ao poluente gasoso SO, interpretado na Figura 18, verifica-se um pico do
valor de F para o desfasamento temporal nulo, na varidvel dependente 1 e 4, isto €, o
poluente exerce um efeito mais significativo a nivel de problemas respiratérios para a

classe etaria de <15 anos e para o conjunto total das idades.

Na Figura 19, observa-se que o poluente NO esta mais relacionado com os problemas
circulatorios no total das idades para um desfasamento temporal de 2 dias, pois o pico do
valor de F corresponde a variavel dependente 16. Observam-se picos adicionais, ndo tao
significantes, com o mesmo desfasamento de 2 dias, que indicam que este poluente esta
também relacionado com problemas circulatorios em individuos de 15-64 anos e com
doengas cardiacas para o conjunto total de idades. No que respeita apenas as DFR,
observa-se um maximo no valor de F para a faixa etaria de >64 anos para um retardamento

de resposta de 3 dias.
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8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Variavel dependente
Figura 18: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o
parametro SO,.
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Figura 19: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o

parametro NO.

A Figura 20 representa a relacdo do poluente NO, com as varidveis dependentes. Da sua

observacao conclui-se que este poluente estd relacionado com os problemas respiratérios

para o total das idades e para um desfasamento temporal nulo, uma vez que o valor de F'

para esta variavel ¢ bem elevado, ultrapassando os 100. Também existe uma relagdo menos

significativa com o NO; e todos os problemas circulatérios e doencas cardiacas para <15

anos, para um desfasamento de 2 e 3 dias.
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Figura 20: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o
parametro NO,.

O CO (Figura 21) relaciona-se mais significativamente com as entradas nas urgéncias por
causas respiratorios para <15 anos, >64 anos e no conjunto total de idades, para um
desfasamento nulo ou até 3 dias. Para os problemas respiratorios em individuos <15 anos,
o valor de F' ¢ um pouco mais elevado quando o desfasamento temporal ¢ de 1 dia, o que
indica que existe uma relacao mais significativa entre os problemas respiratorios para esta
faixa etdria com o poluente quando decorre um dia entre a exposi¢ao e a manifestacao dos
sintomas que conduzem aos SU. O mesmo acontece em relagdo aos problemas
respiratorios para >64 anos, para os quais o valor de F ¢ ligeiramente superior quando o
desfasamento temporal ¢ de 3 dias, indicando uma relagdo de causa-efeito mais
significativa entre causas respiratorias para >64 anos e o poluente quando o periodo de
laténcia ¢ de 3 dias. No entanto, este grafico mostra que para o CO, o efeito parece
permanecer mais tempo na atmosfera dado que os valores de F' sdo muito proéximos nas
quatro situagdes estudadas para as DFR, embora seja mais evidente para a faixa etdria entre

os 15 e os 64 anos.
A Figura 22 mostra a notdria relagdo entre o O3 e os problemas respiratorios para <15 anos

para um desfasamento temporal nulo, o que traduz que a resposta parece ser imediata dado

ser a situacdo que apresenta valores de F mais elevados. Também para o mesmo
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desfasamento temporal existe uma relacdo significativa do poluente

respiratorios no conjunto de idades.

com problemas

CcO

70,00

60,00 -
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= —e— desfitemp.=0
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20,00 -

10,00

0,00 ——
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Variavel dependente
Figura 21: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o
parametro CO.
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Figura 22: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o

parametro O;.

Na Figura 23 esta representada a relacdo entre o valor de F' e as varidveis dependentes

considerando o pardmetro temperatura. Observam-se muitos picos do valor de F, sendo o

mais elevado relacionado com os problemas respiratdrios para >64
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temperatura exerce uma maior influéncia nos problemas respiratorios de utentes dos SU
com mais de 64 anos, para um periodo de laténcia de 2 dias. Verifica-se igualmente uma
relagdo significativa entre o parametro ambiental e as sintomatologias respiratorias para
desfasamentos temporais nulos ¢ de 1 ou 3 dias. A varidvel 16 correspondem também
valores de F' significativos, indicando que esta varidvel meteoroldgica esta relacionada com
todos os problemas circulatdrios para o total das idades principalmente num desfasamento
temporal nulo e 1 dia. Os picos mais pequenos representativos das variaveis 14, 20, 26 e 28
indicam, sobretudo para um desfasamento temporal de 1 dia, que a temperatura também se
relaciona com problemas circulatorios em utentes com 15-64 anos, doencas cardiacas para

o total de idades, AVC para 15-64 anos e todo o conjunto de idades, respectivamente.

Temperatura
80,00

70,00 - 1

60,00 -

50,00 —e—desf.temp.=0

desf.temp.=1

40,00 —e—desfitemp.=2
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20,00

10,00

0,00
o 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30

Variavel de pendente

Figura 23: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o
parametro temperatura.

A relacdo da variavel meteorologica humidade com as varidveis dependentes esta
representada na Figura 24. Verifica-se que a humidade tem uma relacdo mais significativa
com os problemas circulatorios do que com os respiratorios. Note-se que o maior pico do
valor de F diz respeito a variavel 16, isto ¢, a todos os problemas circulatorios para o total
de idades. Outro pico do valor de F, também muito significante, diz respeito as doengas
cardiacas também para conjunto de todas as idades, o que indica que a humidade estd mais

relacionada com estas sintomatologias para um desfasamento temporal nulo (efeito
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imediato), seguido de periodos de laténcia de 1, 2 e 3 dias. No que respeita as DFR, a

humidade tem um efeito mais retardado de 1 e 2 dias para a faixa etaria > 64 anos.

Humidade

40,00
35,00

30,00

—eo—desf.temp.=0
25,00 - P
desf.temp.=1

20,00 —eo— desf.temp.=2

Valor de F
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15,00
10,00

5,00

0,00 - ‘ \
o 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30

Variavel de pendente

Figura 24: Variacio no valor de F nos casos de desfasamento temporal 0, 1, 2 e 3 dias para o
parametro humidade.

Em resumo, as particulas PM;, estdo mais relacionadas com o numero de entradas nas
urgéncias hospitalares por causas circulatdrias e problemas cardiacos, no conjunto do total
de idades e para a faixa etaria dos 15 aos 64 anos, no que respeita a um desfasamento
temporal de 2 dias. Quanto as DFR, observa-se a melhor correlagdo para todas as faixas
etdrias para um retardamento zero, pelo que o efeito do PM,, deve ser considerado
imediato. O mesmo acontece para o SO,, para <15 anos e todas as faixas etarias. Observa-
se que o poluente NO estd mais relacionado com os problemas circulatorios no total das
idades para um desfasamento temporal de 2 dias. No que respeita as DFR, para o NO, os
efeitos s6 nao apresentam melhor correlagdo para desfasamento temporal igual a zero na
faixa etdria >65 anos. Observa-se um maximo no valor de F para esta faixa etaria para um
retardamento de resposta de 3 dias. A correlagdo entre 0 NO; e as DFR ¢ mais significativa
para um retardamento zero para todas as faixas etdrias. O CO relaciona-se mais
significativamente com as entradas nas urgéncias por causas respiratorios para <15 anos,
>64 anos e no conjunto total de idades. No caso do Os, este apresenta uma notdria relacao
com os problemas respiratérios para <I5 anos para um desfasamento temporal nulo, e

também para todas as faixas etdrias. O efeito da temperatura parece intervir mais nas DFR
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e permanece com a mesma intensidade ao longo dos 3 dias, ocorrendo esta situagdo para as
diferentes faixas etdrias. Verifica-se que a humidade tem uma relagdo mais significativa
com os problemas circulatdrios para o total das idades e para um desfasamento temporal

nulo.

As conclusodes observadas apds aplicagao do teste F' foram idénticas as observadas no teste

t de Student.

As figuras que se seguem dizem respeito a relagdo existente entre os valores de F e cada
variavel dependente (sintomatologias separadas por faixas etarias) para um desfasamento
temporal nulo, incluindo ou excluindo os fins-de-semana, para cada tipo de poluente e

variaveis meteorologicas.

E observado na Figura 25, que os valores de F sio mais elevados para todos os problemas
respiratorios, € todos os problemas circulatorios para o total das idades, quando foram
considerados todos os dados, isto €, incluindo os de fim-de-semana, indicando assim que
estes tem mais cumplicidade com as PM. E bem notorio, também, que quando os dados

de fim-de-semana sdo excluidos, os resultados sdo muito pouco coerentes.

PM;o

---®--- semfim-de-
semana

—e— com fim-de-
semana

Valor de F

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 25: Relacio existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para as PMy, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.
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Em relacdo ao poluente atmosférico SO,, apresentado na Figura 26, verifica-se um pico do
valor de F para as variaveis dependentes 1 e 4, isto ¢, o poluente exerce uma ac¢do mais
significativa no que respeita a problemas respiratorios para a classe etaria de <15 anos e
para o conjunto total das idades. Esta relacdo de causa-efeito ¢ mais notdria quando se

considera a série de dados que inclui fins-de-semana.

SO,

80,00
70,00
60,00

50,00

Valor de F

40,00

30,00

---®--- sem fim-de-
semana

—=e&—— com fim-de-

semana

20,00

10,00

0,00

1 3 5 7 9 1 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 26: Relagao existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para o SO,, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.
Em relacdo ao NO (Figura 27), o pico mais elevado do valor de F' representa as causas
respiratorias do total de idades quando ¢ incluido o fim-de-semana. Os picos menos
pronunciados dos valores de F que representam as variaveis dependentes 16 e 20
(problemas circulatorios e doengas cardiacas no total das idades, respectivamente) indicam
que estas doengas estdo mais relacionadas com o NO quando os dados abrangem apenas

dias uteis.

Em geral, na Figura 28, observa-se que quando os dados de fins-de-semana sdo incluidos,
o maior pico do valor de F' se encontra nas causas respiratorias no total de idades. Para um
desfasamento nulo, incluindo também os dados de fim-de-semana, o NO, est4 relacionado
com as entradas nas urgéncias hospitalares por todos os problemas circulatorios e para
doencas cardiacas para >64 anos. No entanto, quando se exclui os dados de fim-de-semana,
0o NO; estd mais relacionado com as causas respiratérias de todas as idades, causas

circulatorias para <15 anos e doengas cardiacas também para <15 anos.
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NO
25,00

20,00 -

15,00

---® -- sem fim-de-
semana

—=e— com fim-de-
semana

Valor de F

10,00

5,00

0,00
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 27: Relacio existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para o NO, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.

NO,
120,00

100,00

80,00

60,00

---®--- sem fim-de-|
semana

Valor de F

—e—— com fim-de-
semana

40,00 |

20,00 -

0,00

1 3 5 7 9 1 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 28: Relacio existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para o0 NO,, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.

E visivel na Figura 29, que os resultados referentes ao poluente atmosférico, CO, sio
semelhantes quando sdo incluidos os dados de fim-de-semana como excluidos os dados de
fim-de-semana. E notodrio entéo, para o desfasamento nulo, que este poluente apresenta um
relacionamento mais elevado no que respeita a causas respiratorias para a classe etaria <15

anos e no conjunto total de idades.
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coO
70,00

60,00 |

50,00

40,00

---®--- sem fim-de-
semana

30,00

Valor de F

—=e—— com fim-de-
semana

20,00 -

10,00

0,00
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 29: Relacgao existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para o CO, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.

Tal como o CO, também os resultados referentes ao O3 sdo semelhantes incluindo o fim-
de-semana ou apenas os dias uteis (Figura 30). No entanto, verifica-se que as causas
respiratdrias para <15 anos e no total das idades sdo mais relacionadas com o O3 quando os
dados incluem os fins-de-semana, uma vez que os valores de F' sdo mais elevados quando

considerada a série completa de dados.

O3
45,00
40,00
35,00
30,00
[~
< 2500
:5' ---®- -- sem fim-de-
§ 20,00 semana
—e&—— com fim-de-
15,00 semana

10,00
5,00

0,00

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 30: Relacio existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para o O;, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.
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Na Figura 31 observa-se que as entradas nas urgéncias por diversas sintomatologias se
relacionam mais significativamente com a temperatura quando se incluem os dados de fim-
de-semana. Verifica-se igualmente que a temperatura esta mais relacionada com os
problemas respiratorios para pessoas com mais de 64 anos quando ¢ incluido o fim-de-
semana. Valores de F' bastante significativos para a variavel 16 indicam ainda que a
variavel meteoroldgica esta relacionada com todos os problemas circulatorios para o total
das idades, sendo a manifestagdo da doenca imediata a exposi¢do (desfasamento temporal
nulo). Os picos mais pequenos que representam as variaveis 14, 20, 26 e 28, indicam que a
temperatura também se relaciona com problemas circulatorios nos utentes de 15-64 anos,
doengas cardiacas para o total de idades, AVC para 15-64 anos e todo o conjunto de

idades, respectivamente.

Temperatura
70,00

60,00

50,00

40,00

30,00

Valor de F

—e&—— com fim-de-
semana

20,00

10,00 4 °

0,00

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 31: Relacio existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para a Temperatura, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.

A varidvel meteoroldgica humidade relaciona-se com as entradas nos SU hospitalares por
causas respiratorias e cardiacas no total de idades, uma vez que sdo nestas varidveis
dependentes que se encontram os picos do valor de F (Figura 32). As conclusdes sao
semelhantes quando sdo analisados ou excluidos os dados de fim-de-semana. No entanto,
como os picos do valor de /' s3o mais elevados quando se inclui os dados de fim-de-
semana a relacdo entre a humidade e as sintomatologias atras referidas ¢ mais significativa

quando se consideram os dados de fim-de-semana.
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Humidade

---®--- sem fim-de-|
semana

—e&—— com fim-de-
semana

Valor de F

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27

Variavel dependente

Figura 32: Relacgao existente entre o valor de F e as sintomatologias em estudo, separadas por faixas
etarias, para a Humidade, incluindo ou excluindo os dados de fim-de-semana.

Em suma, através dos valores de F conclui-se que todos os problemas respiratdrios e
circulatorios para o total das idades indicam uma correlagdo estatisticamente mais
significativa com as PM;y, quando sdo incluido os dados de fim-de-semana. O SO,
associa-se mais significativamente com os problemas respiratorios para a classe etaria de
<15 anos e para o conjunto total das idades quando se considera a série de dados que inclui
fins-de-semana. O NO est4 mais relacionado com as causas respiratorias do total de idades
quando ¢ incluido o fim-de-semana. Quanto ao NO,, observa-se que, quando os dados de
fins-de-semana sdo incluidos, o poluente apresenta uma relacdo mais significativa com as
causas respiratorias no total de idades. Os resultados referentes ao CO e ao O3 sdo
semelhantes quer incluindo, quer excluindo os dados de fim-de-semana. E notério que
estes poluentes apresentam uma correlagdo estatisticamente mais significativa com as
causas respiratdrias para a classe etaria <15 anos e no conjunto total de idades. A
temperatura relaciona-se mais significativamente com as entradas nas urgéncias por
diversas sintomatologias quando se incluem os dados de fim-de-semana. Verifica-se
igualmente que a temperatura estd mais relacionada com os problemas respiratorios para
pessoas com mais de 64 anos quando ¢ incluido o fim-de-semana. A relacdo entre esta
variavel meteorologica e todos os problemas circulatorios para o total das idades ¢ também
mais significativa quando sdo incluidos os dados de fim-de-semana. Finalmente, a

humidade relaciona-se com as entradas nos SU hospitalares por causas respiratorias e
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cardiacas no total de idades. As conclusdes sdo semelhantes quando sdo analisados ou
excluidos os dados de fim-de-semana. No entanto, quando se inclui os dados de fim-de-
semana, a relagao entre a humidade e as sintomatologias atras referidas ¢ mais significativa

quando se consideram os dados de fim-de-semana.

3.5 ACRESCIMO NO NUMERO DE ADMISSOES AOS SU
HOSPITALARES POR UNIDADE DE INCREMENTO NOS
PARAMETROS AMBIENTAIS

Foi realizada uma anélise, através da regressao linear simples, do acréscimo no numero de
entradas nos SU hospitalares devido a um aumento de uma certa concentracio (ug/m’) no
caso dos poluentes, °C no caso da temperatura e % no caso da humidade, por tipos de
doenga para todas as faixas etdrias em estudo. Neste caso, unidade de variagdo corresponde
a um valor proximo do desvio padrdo, para cada parametro, relativamente aos dados
diarios do periodo 1999-2004. Assim, uma vez calculados os desvios padrdo das varidveis
consideradas nos modelos, definiram-se as unidades de variacdo correspondentes. Como
exemplo, refira-se que o desvio padrdo obtido com as concentracdes médias de PMg
diarias foi de 20,9 pg/m’, tomando-se como unidade de variagio o valor de 20 pg/m’

(Tabela 17).

Um incremento no nivel de PMjy provoca um acréscimo no préprio dia no niamero de
entradas nos SU, sobretudo por problemas respiratorios e cardio-circulatorios. Apesar da
maioria dos estudos revelar uma associagdo positiva entre niveis de PM;, e problemas de
saude, noutras investigacdes estabeleceu-se uma relagdo antagdnica, ou seja, ainda nao
estao claramente definidos os efeitos cardio-respiratdrios resultantes da exposi¢do a PM;y.
Num estudo realizado em Roma, Itdlia, encontraram associagdes negativas entre as
particulas e as admissdes hospitalares por causas respiratorias em todas as idades (Fusco et
al. 2001). No entanto os autores acham que talvez seja devido ao facto das medicdes de
particulas durante o periodo de estudo ndo reflectirem exactamente a concentragdo de
particulas finas, ou seja, de PM;s. Dockery et al. (1996) examinaram os efeitos na satde
respiratdria por exposicao a polui¢do 4cida do ar entre criangas do norte da América (USA

e Canada) e concluiram que nenhum dos poluentes particulados podia ser associado com
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um aumento significativo dos casos de asma, ataques e persisténcia de respiragdo
dificultada, tosse crénica ou expectoragdo cronica. Observou-se ainda uma relagdo

inversamente significativa entre a tosse cronica e PM;.

Tabela 17: O aumento do risco de entradas hospitalares, por um acréscimo de x; em poluentes
atmosféricos, temperatura e humidade, por sintomatologias (y;) para todas as idades e retardamentos

considerados.

Férmula Yarlavels e Ret.ard. Problemgs DPOC | Asma Probleryne-ls Doerng:a . Doc?ng:.a AVC

incremento | (dias) | respiratorios circulatorios | cardiaca |isquémica
0 0,31 0,01 | 0,00 0,44 0,37 0,04 0,07
x=PMy, 1 -0,06 -0,02 | 0,01 -0,19 -0,15 -0,09 |-0,04
=20 pg/m’ 2 -0,15 -0,01 | 0,01 -0,62 -0,56 -0,08 |-0,05
3 0,05 0,01 | 0,01 -0,45 -0,49 0,01 0,00
0 1,34 -0,02 | -0,02 0,05 -0,02 0,09 0,02
x=S0, 1 0,98 -0,02 | -0,02 -0,57 -0,53 -0,06 |-0,06
=10 pg/m’ 2 0,88 -0,02 | -0,03 -0,99 -0,85 -0,05 |-0,13
3 1,06 -0,02 | -0,01 -0,77 -0,68 0,02 -0,06
0 0,51 0,01 | 0,01 -0,16 -0,09 0,03 0,01
x=NO 1 0,22 0,01 | 0,00 -0,85 -0,66 -0,10 |-0,07
=125 pg/m’ 2 0,01 0,02 | 0,01 -1,35 -1,04 -0,11  |-0,13
3 0,30 0,01 | 0,00 -1,05 -0,80 -0,05 |-0,06
0 1,25 0,01 | 0,01 0,21 0,12 0,01 0,04
x=NO, 1 0,76 -0,03 | 0,00 -0,71 -0,65 -0,19 | -0,05
=35 ug/m’ 2 0,55 -0,05 | 0,02 -1,35 -1,18 -0,19  |-0,09
3 0,86 -0,02 | 0,01 -1,19 -1,09 -0,13  |-0,03

y=mx;itb

0 0,85 -0,03 | 0,00 -0,31 -0,26 0,10 -0,01
x=CO 1 0,72 -0,02 | -0,01 -0,55 -0,43 0,09 -0,05
=1,4 mg/m’ 2 0,68 -0,01 | 0,00 -0,61 -0,48 0,13 -0,04
3 0,86 -0,02 | 0,00 -0,29 -0,23 0,16 0,00
0 -0,65 -0,01 | 0,01 -0,23 -0,26 -0,19 |-0,04
x=05 1 -0,48 -0,02 | 0,03 0,27 0,15 -0,11  |-0,01
=25 ug/m’ 2 -0,47 -0,01 | 0,02 0,38 0,23 -0,10 0,01
3 -0,39 0,01 | 0,03 0,12 0,02 -0,18 |-0,01
0 -0,41 -0,02 | 0,01 1,35 0,97 -0,01 0,17
x=Temp. 1 -0,44 -0,03 | 0,01 1,33 0,95 -0,01 0,18
=5°C 2 -0,53 -0,04 | 0,01 1,20 0,84 -0,02 0,18
3 -0,49 -0,03 | 0,01 1,06 0,74 -0,04 0,14
0 -0,14 0,03 | 0,00 -1,20 -0,93 -0,01  |-0,09
x=Hum. 1 -0,03 0,02 | 0,00 -1,13 -0,85 0,00 -0,09
=15% 2 0,14 0,03 | 0,00 -1,05 -0,77 -0,03  [-0,10
3 -0,14 -0,03 | 0,00 -0,96 -0,65 -0,02  |-0,12

Num outro estudo realizado por Hwang et al. (2006) numa escola em Taiwan foi

encontrada uma associagdo negativa ou fraca entre PM( e rinite alérgica. Embora o risco
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de rinite alérgica nao estar relacionado com os niveis de PM,y, é provavel que exista uma
associagdo com a matéria particulada fina (PM,s) e ultra-fina tipicamente presente na
exaustdo de veiculos a motor e especialmente exaustdo a diesel, que podem realgcar a
inflamacao alérgica e induzir o desenvolvimento de respostas alérgicas imunes. Também
um motivo para estes resultados negativos da PM;y, pode ser a colinearidade existente
entre este poluente e o SO,, pois alguns autores alegam que a exposi¢do prolongada a
niveis moderados de PM pode contribuir para o desenvolvimento no organismo de
anticorpos que neutralizam o efeito toéxico dos constituintes quimicos das particulas

quando estas sdo inaladas.

Constatou-se, quanto aos problemas respiratorios do total das idades, que o aumento do
poluente gasoso SO, € o que contribui para um maior acréscimo do niumero de entradas
hospitalares nos SU. Um aumento de 10 pg/m’ de SO, corresponde a um aumento de uma
entrada diaria hospitalar por problemas respiratorios, manifestando-se a sua ac¢do quer no
dia do registo atmosférico, quer nos 3 dias seguintes. Contudo, a ocorréncia de
sintomatologias cardio-respiratérias ¢ imediata, parecendo ndo haver um periodo retardado
para a manifestacdo fisiologica decorrente do aumento das concentracdes ambientais do
poluente. Numa andlise logistica realizada por Migliaretti et al. (2007) num estudo em
Turin, Italia, foi encontrada uma relagdo positiva entre o poluente SO, e efeitos na satde
respiratéria em pessoas de todas as idades. Um aumento de 10 pg/m’ nas exposicdes ao
poluente provocaram um aumento nas admissdes hospitalares de 2,20% (95%IC 1,70-
2,60), isto ¢, duas admissdes hospitalares. Um outro estudo que examina os efeitos do SO,
em pessoas asmaticas dos 5-34 anos que se desenrola em Cincinnati, Cleveland e
Columbus, realizado por Jaffe et al. (2003), encontrou uma probabilidade de um aumento
de 35% de visitas diarias de emergéncia por asma por um aumento de 50 pg/m’ deste
poluente em Cincinnati (95% IC 9-21). Foram combinados os dados das trés cidades e o
risco de visitas didrias de emergéncia aumentaram 12% (95% IC 1-23) quando o SO; tinha
um incremento de 50 pg/m’. Uma associagdo positiva foi também encontrada no estudo
realizado por Anderson et al. (2001), entre este poluente e admissdes diarias hospitalares
por doengcas respiratérias. Um incremento de 8,5 pg/m’ de SO, resultou num aumento de

1,3% (95% IC -0,7-3,4) nas admissdes diarias hospitalares por todas as idades.

71



3. Resultados e Discussdo

Idéntica conclusdo pode ser retirada quando se analisam os resultados do NO e NO,. De
facto, um incremento nas concentragdes dos 6xidos de azoto contribui para um recurso
acrescido aos SU por doencas respiratorias em geral, observando-se efeitos imediatos e
retardados temporalmente. A manifestacdo de problemas cardio-respiratérios parece, no
entanto, aumentar apenas no dia do acréscimo das concentra¢des. Anderson et al. (2001)
encontraram também uma associacdo positiva de 1,7% entre o NO, e as entradas
hospitalares por doengas respiratdrias por todas as idades quando este poluente apresentava

um incremento de 25,5 pg/m’.

Um incremento nos niveis de CO contribui igualmente para o registo de aproximadamente
mais 1 utente que recorre aos SU por problemas respiratério durante o dia em que se
observa o fendmeno ambiental e nos 3 dias seguintes. O efeito imediato e retardado
também ¢ observado nas admissdes aos SU por doenga isquémica, embora o aumento
provocado no numero de utentes seja muito mais ténue. O incremento do CO na atmosfera

parece ter um efeito desprezavel para outras sintomatologias.

O aumento do nivel de O; manifesta-se de forma imediata e para qualquer desfasamento
temporal considerado no aumento do nimero de visitas aos SU por asma. A manifestacao
fisiologica de problemas cardio-respiratorios decorrentes do aumento das concentragdes
atmosféricas do poluente faz-se sentir passadas 24 horas e nos dias seguintes. O estudo de
Anderson et al. (2001) revelou também uma associagdo negativa entre o 0zono e
admissdes hospitalares didrias devido a doengas respiratorias por todas as idades de -2,4%
(95% IC -5,3-0,6) quando escolhido um incremento de 28,6 ug/m3 . Ulmer et al. (1997)
realizaram um estudo durante a Primavera e o Verdo, em 1994, numa escola com a
finalidade de avaliarem o efeito que a exposi¢ao ao ozono provocava no funcionamento do
pulmao. O estudo mostrou uma associacdo negativa estatisticamente significativa entre a
exposicdo ao ozono ambiente € o funcionamento do pulmdo (FVC e FEV)) na
subpopulagdo que vive na vila com elevados niveis de ozono, sendo mais pronunciada nos

rapazes do que nas raparigas.

Uma associagdo significante foi encontrada entre um aumento do niimero de admissoes

hospitalares de emergéncia por problemas circulatorios do total das idades € um aumento
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da temperatura, sendo evidente que este factor ¢ o que mais influéncia na satde
circulatoria. Um aumento de 5°C provoca um aumento de uma pessoa nos SU para todos
os retardamentos temporais. Este resultado esta de acordo com outras bibliografias, como
um estudo realizado em Denver por Koken et al. (2003) em pessoas idosas, onde
concluiram que a mais altas temperaturas corresponde um aumento da frequéncia da
hospitalizagdo por enfarte do miocardio e ICC. No entanto, a associa¢do entre a
temperatura ¢ a ocorréncia aos SU por problemas respiratdrios ¢ negativa, isto ¢, um
aumento do parametro meteorologico resulta num decréscimo no nuimero de visitas
hospitalares devidas a estas sintomatologias. Sunyer et al. (1991) calcularam a relagao
existente entre a temperatura e as entradas no SU para Barcelona e obtiveram uma relagdo
de -1,31. Um estudo de Pablo et al. (2006) realizado em Castilla-Leon, Espanha, concluiu
que a temperatura apresenta uma associacao negativa significativa com as admissoes as
urgéncias por problemas respiratorios. Uma outra andlise em Curitiba, Brasil, revelou um
aumento da incidéncia de doengas respiratorias, nos periodos mais frios do ano, quando as
temperaturas eram baixas (Bakonyi et al., 2004). Alves e Ferraz (2005) também
concluiram num estudo que envolvia a cidade do Porto, que a temperatura influenciava
significativamente o numero de entradas hospitalares por DPOC. A um decréscimo de 5°C
da temperatura correspondia diariamente um aumento de 2 pessoas nos SU por DPOC para
um desfasamento temporal nulo, e de 1 e 2 dias. A humidade apresenta também uma
associacdo negativa na saude respiratdria e mais relevante ainda na satude circulatoria, visto
que quando ha um aumento desta, ha um decréscimo de uma entrada diaria nos SU
hospitalares. A mesma conclusio chegaram os autores Alves e Ferraz (2005) no estudo
anteriormente referido. Por outro lado, varios investigadores tém associado efeitos
adversos na saude com o aumento da humidade, fazendo-se inclusivamente referéncia a
relacdo positiva deste factor meteorologico com a mortalidade por doencgas do foro-

pulmonar (Schwartz e Marcus, 1990; Schwartz e Dockery, 1992).

Note-se que, devido a problemas de colinearidade entre as varidveis independentes, torna-
se dificil obter interpretagdes sobre o efeito isolado de cada uma das variaveis quando se
aplicam modelos multiparamétricos. De facto, quando as varidveis sdo estudadas em
andlise de regressdao multipla, uma varidvel independente pode afectar ou mascarar o efeito

na saude de uma outra variavel. Apesar do célculo, através de regressao multipla, do
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incremento no nimero de admissdes aos SU em consequéncia do acréscimo das unidades
atras estabelecidas nos parametros ambientais ter conduzido a resultados, em geral
comparaveis, aos apresentados para as regressoes lineares simples, verificou-se nalguns
casos um associagao antagéonica. Como exemplo, pode citar-se o NO, que aplicando
modelos de regressdo multilinear, contribui para a obtengdo de coeficientes de regressao
negativos, os quais conduzem a uma estimativa de decréscimo nas admissdes aos SU em

resultado do incremento das concentragdes do poluente.
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Em Lisboa, no periodo 1999-2004, as concentragdes dos varios poluentes atmosféricos,
excepto o Os, foram superiores nos dias de semana, evidenciando o contributo da
actividade industrial e do transito. Exceptuando o SO,, o CO no ano de 2001 a 2004 ¢ 0 O
em 2001, todos os poluentes excederam os valores limite das suas concentragdes maximas
anuais. E necessario, assim, apelar a interven¢io dos organismos governamentais no
sentido de rever e adoptar medidas de protec¢do ambiental mais restritivas que

salvaguardem a saude publica.

O presente estudo evidenciou a existéncia de uma correlagdao entre os niveis de poluentes
atmosféricos ¢ a morbilidade humana em Lisboa. Foram encontradas associagdes
estatisticamente significativas, para um nivel de significincia de 95% entre os poluentes
PMy (1,54%), SO, (13,57%), NOz (3,56%), O3 (-1,31%) e temperatura (-8,15%) e as
admissdes hospitalares aos servigos de urgéncia devidas a doencas respiratorias,
exceptuando COPD e asma. Foi também concluido que a temperatura apresenta uma
associagdo positiva estatisticamente significante (p <0,05) com as admissdes hospitalares
aos servicos de urgéncia devido a doencas circulatorias, excepto por doenca isquémica de
coracdo, com uma percentagem de 27%. A humidade contribui também para o aumento do
numero de admissdes hospitalares devidas a doencas circulatorias (p <0,05). A COPD, a
asma e a doenca isquémica de coracgdo tiveram muito poucos casos registados nos hospitais

de Lisboa.
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Tal como a temperatura, a idade da populagdo influencia nas doengas respiratorias. As
doengas circulatérias sdo sobretudo influenciadas pela temperatura e pelos poluentes
gasosos SO, e NO,. Para o grupo etario >64 anos, o aumento da temperatura contribui para
a diminui¢ao do numero de admissdes hospitalares, enquanto que para a populagdo com
menos de 15 anos e entre os 15 e 64 anos, temperaturas mais elevadas se relacionam com o
aumento do recurso aos servicos de urgéncia. O grupo dos 15 aos 64 anos ¢ também mais
susceptivel a AVC quando as temperaturas aumentam, ndo se verificando tal efeito na

populagdo mais jovem e mais idosa.

As andlises de regressdo, em conjunto com o teste F, indicaram correlagdes
estatisticamente significativas que traduzem um efeito imediato entre os poluentes
atmosféricos, os parametros meteoroldgicos e a morbilidade humana. Contudo, o efeito
retardado (I, 2 ou 3 dias de desfasamento temporal) & exposicdo ambiental ¢
estatisticamente mais significativo, sobretudo no que respeita a problemas circulatorios.
Através da analise de regressao linear simples e a estimativa da influéncia no numero de
admissdes aos servigos de urgéncia associada ao aumento dos niveis dos parametros
ambientais encontrou-se uma relagdo positiva estatisticamente significante entre os niveis
de SO, e a morbilidade por problemas respiratorios. Evidenciou-se igualmente uma
associagdo positiva entre a temperatura e as doencgas circulatorias. Devido a problemas de
colinearidade entre as variaveis independentes, tornou-se dificil obter interpretagdes sobre
o efeito isolado de cada uma das wvaridveis, quando se aplicaram modelos

multiparamétricos.

Apesar deste estudo ter sido realizado num periodo manifestamente insuficiente, o trabalho
desenvolvido constitui informacao disponivel para futuras investigagdes e representa um
contributo no estabelecimento de metodologias para interpretar as concentragdes
ambientais em relacdo a morbilidade humana. Salienta-se a importancia da prossecucao de
estudos epidemioldgicos relativos a periodos e amostras populacionais com dimensdes

suficientes de modo a facilitar a generalizagao das conclusdes obtidas.

Torna-se pois urgente reforcar a consciéncia ambiental da nossa sociedade, para que

possamos orientar as medidas de gestdo urbana no sentido de um ambiente mais saudavel
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para nds e para os nossos descendentes. Um compromisso ambiental ndo pode ser apenas
das organizagdes defensoras do meio ambiente. Deve ser uma atitude de toda a sociedade.
O conceito de ecoeficiéncia, i.e., produzir mais com menos, reduzindo a polui¢ao, usando
apenas a energia necessdaria, diminuindo os impactos ambientais ¢ modificando os
processos de producdo com a utilizagdo adequada de recursos, deve ser amplamente
divulgado e adoptado, pois desta forma esclarecera a sociedade sobre os problemas da
qualidade do ar e reforcara a consciéncia ecoldgica, evitando assim, as sintomatologias

advindas de tais problemas.
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Decreto-Lei n°111/2002 de 16 de Abril

TABELA I-1

Valores limite e limiar de alerta para o di6xido de enxofre (SO,) no ar ambiente.

Os valores limite serdo expressos em microgramas por metro cubico, normalizados a temperatura de 293 K e
a pressdo de 101,3 kPa.

Periodo Valor limite Margem de Data de
considerado (ug/m’) tolerancia (ug/m’) cumprimento
150 pg/m’ (43%)
data de entrada em
vigor da directiva,
350 devendo sofrer
Nao exceder | uma reducao a
1 hora mais de 24 partir de 1 Jan 1 Jan 2005
vezes por ano | 2001 e depois de
Protecgdo da civil 12 em 12 meses,
satide humana numa % anual
SO, S o
Valor-limite idéntica, até atingir
0% em 1 Jan 2005
125
Nao exceder
24 horas mais de 3 Nao se aplica 1 Jan 2005
vezes por ano
civil
Protecgdo de Ano civil e .
. Inverno (1/10 20 Nao se aplica 19 Julho 2001
ecossistemas
a31/3)
SO, 500 pg/m’, medido em 3 horas consecutivas, em locais representativos numa area de, pelo
Limiar de menos, 100 Km?, ou numa zona ou aglomeragio, consoante o espago que apresentar menor
alerta area.
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TABELA I-2

Valores limite para o dioxido de azoto (NO,) e 6xidos de azoto (NO,) e limiar de alerta para o diéxido
de azoto no ar ambiente.

Os valores limite serdo expressos em microgramas por metro cubico, normalizados a temperatura de 293 K e
a pressao de 101,3 kPa.

Periodo Valor limite | Margem de tolerancia Data
considerado (ug/m’) (ug/m’) cumprimento
50% na data de
entrada em vigor da
200 de NO, directiva, devendo
Nao exceder | sofrer uma redugao a
1 hora mais de 18 partir de 1 Jan 2001 e 1 Jan 2010
vezes por ano | depois de 12 em 12
civil meses, numa % anual
~ idéntica, até atingir
Protecsio da 0% em 1 Jan 2010
NO; e NO, hsau © 50% na data de
. umana )
Valor-limite entrada em vigor da
directiva, devendo
Horério para 40 sofrer uma reducdo a
s partir de 1 Jan 2001 e 1 Jan 2010
1 ano civil de NO, .
depois de 12 em 12
meses, numa % anual
idéntica, até atingir
0% em 1 Jan 2010
Protecgac: da Anual 30 Nao se aplica 19 Tulho 2001
vegetacdo de NO,

NO,
Limiar de alerta

3 T . p N A

400pg/m”, medido em 3 horas consecutivas, em locais representativos numa area de,
2 ~

pelo menos, 100 Km®, ou numa zona ou aglomeracdo, consoante o espago que apresentar

menor area.
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Valores limite para as particulas em suspensao (PM,¢) no ar ambiente

TABELA I-3

Os valores limite serdo expressos em microgramas por metro ciibico, normalizados a temperatura de 293 K e
a pressao de 101,3 kPa.

Periodo Valor limite M de tolerancia (ug/ 3) Data
considerado (ug/m’) argem de foferaicia (g cumprimento
15 pg/m’ na data de entrada
50 em vigor da directiva, devendo
Nao exceder | sofrer uma redugdo a partir de
24 horas mais de 35 | 1 Jan 2001 e depois de 12 em 1 Jan 2005
vezes por 12 meses, numa % anual
a ano civil idéntica, até atingir 0% em 1
1" Fase
~ Jan 2005
Proteccdo da 3
satde humana 5. pg/m na datg de entrada em
vigor da directiva, devendo
sofrer uma redugdo a partir de
Anual 40 1 Jan 2001 e depois de 12 em 1 Jan 2005
PM,, 12 meses, numa % anual
idéntica, até atingir 0% em 1
Jan 2005
50 A calcular em fung¢éo dos
Nao exceder | dados, de modo a ser
24 horas mais de 7 equivalente ao VL da 1* Fase 1 Jan 2010
2% Fase vezes por
Proteccdo da ano civil
satde humana 50% em 1 Jan 2005, devendo
Anual 20 reduzir de 12 em 12 n}es.es, em 1 Jan 2010
percentagem anual idéntica,
até 0% em 1 Jan 2010
TABELA 14

Valor limite para o monodxido de carbono (CO) no ar ambiente

O valor limite sera expresso em miligramas por metro cubico, normalizado a temperatura de 293 K e a
pressdo de 101,3 kPa.

Periodo considerado

Valor limite

Data de cumprimento

(60

Protecgdo da satde
humana

Maximo diario das
médias de oito horas.

10 mg/m’

Data da entrada em
vigor do presente
diploma.

O valor méximo diario da concentragdo média por periodos de oito horas deve ser seleccionado pela analise das
médias por periodos consecutivos de oito horas, calculadas a partir de dados horarios e actualizados hora a hora.
Cada média de oito horas assim calculada deve ser atribuida ao dia em que termina, ou seja, o primeiro periodo
de calculo para um dia determinado serd o periodo decorrido entre as 17 horas do dia anterior ¢ a 1 hora desse
dia: o ultimo periodo de calculo para um dia determinado sera o periodo entre as 16 e as 24 horas desse dia.
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Decreto-Lei n°320/2003 de 20 de Dezembro
TABELA 1-5

Valores limite, limiar de informacao e limiar de alerta para o ozono (O3z) no ar ambiente

Os valores limite serdo expressos em microgramas por metro cubico, normalizados a temperatura de 293 K e
a pressdo de 101,3 kPa.

, . Valor limite Data
Periodo considerado 3 .
(ug/m’) cumprimento
Valor alvo Valor maximo das 120
médias octo-horarias Nao deve ser
do dia excedido em mais
Proteccio da de.2.5 dias por ano 2010
, civil, calculados
saude P
em média em
humana ~
relacdo a 3 anos
Objectivo de Valor maximo da
longo prazo média didria octo- 120 -
horaria num ano civil
0, Valor alvo AOTA40, calculado 18 000 pg/m’.h
com base em valores calculados em 2010
horarios medidos de média em relacao a
Proteccdo da Maio a Julho 5 anos
vegetagdo | Objectivo de AQOT40, calculado
longo prazo com base em valores 3
horarios medidos de 6 000 pg/m’.h )
Maio a Julho
Limiar de Média horaria
. - 180
informagao
Limiar de alerta Média horaria 240 .
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