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1.  Introdução 

Em fevereiro de 1953, Logan publica no Lancet um artigo clássico, onde relata o 

aumento da mortalidade ocorrido em Londres no mês de dezembro de 1952, 

durante um episódio de intensa concentração de poluentes atmosféricos. Este 

artigo teve o poder de iniciar a definição de padrões de qualidade do ar. Ao final 

dos anos 80, Pope e colaboradores publicam um artigo seminal, onde sugerem 

que os padrões de qualidade do ar talvez não fossem suficientes para proteger a 

saúde dos segmentos mais suscetíveis da população, tais como crianças, idosos 

e indivíduos portadores de doenças cardio-vasculares. No final de 2006, a 

Organização Mundial da Saúde publica os seus padrões de qualidade do ar, onde 

reconhece que a poluição do ar é responsável por mais de dois milhões de mortes 

por ano em todo o mundo. À luz do conhecimento científico produzido a partir dos 

anos 1990, a OMS define padrões de qualidade do ar bem mais restritivos que os 

atualmente em vigor pela legislação ambiental do país. 

No caso específico de São Paulo, a CETESB, com base em sua rede de estações 

de monitoramento, vem publicando anualmente um diagnóstico da qualidade do 

ar no estado de São Paulo, incluindo capítulo específico para a Região 

Metropolitana de São Paulo, área onde ocorrem as maiores concentrações dos 

diversos poluentes atmosféricos, principalmente decorrentes da grande 

participação das fontes automotivas. 

Dada a importância do tema, este estudo foi concebido, de forma a poder avaliar 

a participação das fontes móveis, notadamente os veículos diesel, na poluição do 

ar nas grandes regiões metropolitanas brasileiras. 

A estratégia adotada neste estudo é a de considerar o perfil de emissões 

veiculares obtido a partir de medidas de monitoramento realizadas em túneis na 

cidade de São Paulo, classificado para a frota de veículos leves e pesados, 

quantificando assim seus específicos fatores de emissão. A partir desses dados 

pode-se estimar a contribuição de cada frota para a concentração atmosférica de 

material particulado fino (MP2,5). Os resultados assim obtidos podem ser 

transferidos para outras regiões metropolitanas que disponham de monitoramento 
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da qualidade do ar, de modo a estimar localmente a participação das fontes 

automotivas na concentração da poluição atmosférica. 

Uma vez identificada a participação das fontes automotivas na concentração da 

poluição atmosférica, a estimativa do efeito da poluição atmosférica sobre a 

mortalidade das cidades, é feita segundo as recomendações da Organização 

Mundial da Saúde (OMS, capítulo 7 do Global Air Quality Guidelines, 2006), 

considerando o risco atribuível à poluição do ar em termos de mortalidade de 

adultos acima de 30 anos submetidos à exposição crônica de material particulado 

fino. 
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2. Poluição Atmosférica 

São inúmeras as fontes de material particulado fino (partículas com diâmetro 

aerodinâmico menor que 2,5 � m - MP2,5), classificadas como emissão direta de 

partículas ou por processos secundários como conversão gás-partícula, que 

constituem na sua principal fonte. A Tabela 1 fornece estimativas para emissões 

globais de origem natural e antropogênica para as partículas atmosféricas – 

considerando aqui tanto as finas quanto as grossas. De forma geral as 

estimativas para emissões naturais apresentam valores superiores às 

antropogênicas. Contudo, essa estimativa é para particulado total e devemos nos 

lembrar que as emissões geradas por ações humanas localizam-se 

especialmente nos centros urbanos, o que introduz concentrações elevadas de 

poluentes nestas regiões, e estão principalmente na fração fina da distribuição de 

tamanho do particulado. 

Emissões  (Tg/ano) 
Aerossol marinho 

Total 5900 
0-2 � m 82,1 
2-20 � m 2460 

Poeira do solo 
<1 � m 250 

1-10 � m 1000 

0,2-2 � m 250 
2-20 � m 4875 

Carbono Orgânico 
Total 69 

Queima de biomassa 54,3 
Combustíveis Fósseis 28,8 
Oxidação de terpenos 18,5 

Carbono elementar (Black carbon) 
Total 12 

Queima de biomassa 5,6 
Combustíveis Fósseis 6,6 

Sulfato (como H2SO4) 
Total 150 

Natural 32 
Antropogênico 111 

Nitrato 11,3 
Amônio 33,6 

fonte: Raes et al., 2000 

Tabela 1 : Estimativas globais de taxas de Emissões de partículas na atmosfera  
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Na Tabela 1 é usado o termo Black Carbon (BC) para designar os compostos que 

são medidos através da sua capacidade de absorver radiação visível. Nessa 

condição o termo BC é em geral aplicado para designar vários produtos da 

combustão incompleta e inclui cinzas e carvão, tendo na sua composição carbono 

na forma elementar. O BC é emitido de forma primária nos processos de 

combustão e concentra-se na fração fina do material particulado. 

Na Tabela 2 são apresentados os processos de formação do aerossol atmosférico 

e outras características típicas relacionadas com sua distribuição de tamanho, de 

acordo com um resumo apresentado em Seinfeld & Pandis, 1998. Partículas 

Grossas são as partículas no intervalo de tamanho entre 2,5 e 10 � m, enquanto 

as finas são as com diâmetro aerodinâmico menor que 2,5 � m, PM2,5. 

 Partículas Finas Partículas Grossas 
Formação Reações químicas Quebra mecânica 

Nucleação Suspensão de poeiras 
Condensação  
Coagulação  
Processos nuvem/fog  

Composição Sulfato Poeira ressuspensa 
Nitrato Cinza de óleo e carvão 
Amônio Elementos do solo 
Íon hidrogênio CaCO3, NaCl 
Carbono Elementar Pólen, esporos, fungos 
Compostos Orgânicos Pneus 
Água  
Metais  

Solubilidade Higroscópico, solúvel Insolúvel e não 
higroscópico 

Fontes Combustão Ressuspensão de poeira 
industrial e solo 

Conversão gás-partícula Construção/demolição, 
Aerossol marinho 

Tempo de vida Dias a semanas Minutos 
Alcance 100s a 1000s km <10s de km 

fonte: Seinfeld & Pandis, 1998 

Tabela 2 : Características das partículas finas e grossas 

Parte significativa do particulado fino origina-se de processos de combustão, 

particularmente de combustíveis fósseis. Desta forma, sua composição típica 

costuma apresentar níveis elevados de Carbono e Enxofre.  



Regiões Metropolitanas LPAE/FMUSP 

Versão 3: novembro.2007  7 

Para São Paulo há muitos estudos com Modelos Receptores para a identificação 

das fontes do material particulado. Todos esses estudos tinham como objetivo 

básico o conhecimento das características do aerossol atmosférico em São Paulo, 

dado a sua importância do ponto de vista de saúde pública e nos processos 

meteorológicos de formação da precipitação e interação com a radiação. Existem 

diferentes resultados para a responsabilidade de cada fonte para a concentração 

de material particulado. Essas incertezas resultam da falta de um elemento 

químico traçador das fontes veiculares. Atualmente utiliza-se o BC, mas este é um 

traçador dos processos de queima, incluindo queima de biomassa e queima de 

diesel. Essa constatação da carência de um perfil de emissões veiculares foi a 

motivação para a estruturação de experimentos em túneis (Martins et al., 2006). 

Esses experimentos possibilitam uma amostragem da média de emissões 

veiculares em um ambiente cuja influência das reações fotoquímicas pode ser 

considerada praticamente nula.  

Da mesma forma que na aplicação de modelos de qualidade do ar, o 

conhecimento do que está sendo emitido para a atmosfera pelas fontes 

poluidoras ainda é escasso e dessa forma justifica experimentos com o objetivo 

de suprir essa lacuna. Na próxima seção serão apresentados resultados de 

amostragens em túneis realizadas para a determinação de perfis de emissão de 

material particulado e de compostos orgânicos voláteis. 

Perfis de emissão de fontes veiculares 

Uma grande fonte de incertezas na aplicação de modelos receptores e de 

dispersão é o conhecimento do perfil de emissões das fontes poluidoras e para a 

RMSP, da principal fonte, a queima de combustíveis em veículos. 

Duas campanhas experimentais de medidas em túneis foram realizadas, uma em 

2001 e outra em 2004. As duas campanhas consistiram de amostragens nos 

túneis Jânio Quadros e Maria Maluf, caracterizado o primeiro por ter tráfego 

somente de veículos leves, e o segundo pela acentuada participação de veículos 

à diesel. Esses experimentos motivaram a formação de um grande consórcio de 

grupos de pesquisa interessados na compreensão dos processos de origem dos 



Regiões Metropolitanas LPAE/FMUSP 

Versão 3: novembro.2007  8 

compostos medidos ambientalmente. Cada grupo de pesquisa ficou responsável 

pela determinação de diferentes compostos e a coordenação das atividades ficou 

sob a responsabilidade do LAPAt (Laboratório de Análise dos Processos 

Atmosféricos do DCA-IAG).  

Aqui serão apresentados preferencialmente os dados do experimento realizado 

em 2004. Não serão apresentados todos os dados analisados, somente aqueles 

referentes ao material particulado. Portanto os dados de compostos orgânicos 

voláteis não serão apresentados neste texto. 

Estimativa do Fator de Emissão de Material Particul ado e Gases por 

Veículos 

Os veículos constituem uma fonte significativa de emissão de material particulado. 

Vários estudos sobre emissão de poluentes por queima de combustíveis já foram 

realizados em outros países, principalmente nos Estados Unidos. Mas, ainda 

assim, relacionados aos compostos orgânicos voláteis e os gases NOx e SO2 

(Marr et al. 1999, Kirchstetter et al. 1999). Emissão de compostos inorgânicos tem 

sido pouco estudada. Apresentam-se aqui estimativas das emissões de 

elementos-traços associados à queima do combustível gasolina. As emissões dos 

poluentes primários são descritas pelos Fatores de Emissão (FE). Os FE são 

definidos como a massa emitida por um poluente atmosférico em função da 

distância percorrida por um veículo (Kristensson et al., 2004; John et al., 1999; 

Staehelin et al., 1998). FE dos veículos dependem de muitos fatores como o tipo 

de motor, condição de direção e combustível usado (Staehelin et al., 1998). 

Fatores de emissão para os elementos-traços na fase de particulado e na fase 

gás (NOx e SO2) foram calculados para os veículos leves e pesados a partir de 

medidas realizadas dentro e fora do túnel Jânio Quadros e Maria Maluf.  

Para o cálculo do Fator de Emissão foi utilizada a seguinte expressão, descrita em 

Marr et al., 1999: 

[ ]
[ ] [ ] cp COCO

p
E w��

�

�
��
�

�

D+D
D

´=
2

6
. 10  
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onde Ep é o fator de emissão do poluente P (kg do poluente emitido por kg de 

combustível queimado), � [p] é a concentração do poluente subtraído do seu valor 

de fundo (isto é, da medida de concentração fora do túnel) em µg, � [CO2] e � [CO] 

são as concentrações de CO2 e CO subtraídas do valor fora do túnel (� g de 

carbono por m3), e � c=0,85 para a gasolina e 0,87 para o diesel, é a fração em 

massa de carbono do combustível.  

As emissões por queima de diesel pelos veículos pesados não pode ser 

computada diretamente dos dados do túnel Maria Maluf já que o tráfego nesse 

túnel é composto também pelos veículos leves. Dessa forma foi descontada a 

contribuição dos veículos leves para a emissão total no túnel Maria Maluf. Estudos 

em túneis mostraram que os veículos leves e os pesados emitem as mesmas 

taxas de CO considerando a mesma distância percorrida. A emissão de CO2 no 

túnel Maria Maluf foi calculada a partir de dados de contagem de tráfego e 

parâmetros de consumo de combustível, a partir da seguinte equação: 

)w�U)f((1)w�U(f
w�Uf

]� [CO
]� [CO

GGGDDDDD

DDDD

2

D2

×-+
= , 

(2) 

Onde � [CO2]D  é a componente de � [CO2] resultado das emissões pela queima 

do diesel, fD é a fração do tráfego identificada como veículos pesados, U é a taxa 

de consumo de combustível, �  é a densidade do combustível (740 gl-1 para o 

gasool e 840 gl-1 para o diesel), e w é fração de carbono no combustível (0.85 

para o gasool e 0.87 para o diesel). Os subscritos D e G denotam diesel e gasool, 

respectivamente. Para os outros poluentes no túnel Maria Maluf a contribuição foi 

expressa por: 

��
�

�
��
�

�
--=

2

2
DD � [CO]

� [P]
)f(1 � [CO]� [P]� [P] , 

(3) 

Onde � [P]D é a componente de � [P] no túnel MM referente às emissões por 

veículos pesados, e � [CO]�(1-fD) é a fração de � [CO] no túnel MM atribuída as 

emissões de veículos leves. A taxa de emissão para os veículos leves 

� [P]2/� [CO]2, foi medida no túnel JQ.  

Com essa estimativa pode-se obter quais elementos participam de forma mais 
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significativa para a caracterização da emissão veicular além dos traçadores já 

conhecidos como o Black Carbon.  

Fatores de emissão para alguns elementos-traço (em mg do poluente por 

quilograma de combustível queimado) para os veículos leves foram calculados 

diretamente das medidas realizadas no túnel Jânio Quadros que possui uma 

participação muito pequena de veículos leves movidos à diesel circulando no seu 

interior. Os resultados são apresentados na Tabela 3 para os elementos traços e 

na Tabela 4 e 5 para os gases NOx e SO2, emitidos pelos veículos leves e 

pesados respectivamente, resultados da análise dos dados do experimento de 

2001 e 2004. Os valores dos Fatores de Emissão correspondentes aos dois 

experimentos para os gases apresentam-se de forma consistente com o que é 

obtido pela CETESB, em especial para o CO. 

Espécies FE (mg km-1) 

S 405± 1 
Cu 786.6± 0.05 
Zn 695.8± 0.1 
Br 15.6± 0.05 
Pb 87.0± 0.05 
BC* 17.0 ±0.05 

Tabela 3 : Média e desvio padrão dos fatores de emissão dos elementos traço 

medidos (em mg km-1) e black carbon-BC (em mg km-1 ) no túnel 

Jânio Quadros, referente ao experimento realizado em 2001 

Wahlin et al., 2006, discutiram as contribuições elementares das fontes veiculares 

destacando a contribuição de Mg decorrente do uso do freio (associado com a 

presença de asbestos) e do Cu nos sistemas de freios modernos (em decorrência 

da proibição do uso do asbesto pela comunidade européia).  
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Composto FE (g km-1)  
Veículos leves 

FE (g km-1) 
Veículos pesados  

CO 16.0± 0.2 19.0± 0.03 

NOx 1.3± 0.06 17.5± 0.5 

Tabela 4 : Fatores de emissão médios para os compostos gasosos NOx e CO 

no túnel Jânio Quadros e Maria Maluf em g km-1, correspondendo à 

frota de veículos leves e veículos pesados, obtidos das medidas 

realizadas em 2001 

Na Tabela 5 temos os resultados para os FE do CO e NOx referentes às análises 

realizadas nos túneis em 2004.  

Composto FE –Veículos leves FE - Veículos pesados 
 g l-1 g km-1 g l-1 g km-1 

CO 121 ± 19 14.6 ± 2.3 44 ± 10 20.6 ± 4.7 
NOx 13.5 ± 2.3 1.6 ± 0.3 48 ± 21 22.3 ± 9.8 

Tabela 5 : Fatores de emissão para os compostos NOx e CO medidos nos 

túneis JQ e MM em 2004.  

Em um trabalho de Sanchez-Ccoyllo et al. (2006) foram apresentados os fatores 

de emissão correspondentes ao BC e material particulado, separado nas frações 

fina e grossa. Os resultados apresentados correspondem à média do período de 

amostragens. Observa-se da Tabela 6 a grande participação das emissões de BC 

por veículos pesados e também de material particulado fino e grosso. Deve-se 

ressaltar que, principalmente no PG, a emissão é por ressuspensão de poeira do 

solo induzida pelo movimento dos veículos. 

 BC (mgkm-1) PM10 (mgkm-1) PG (mgkm-1) PM2,5 (mgkm-1) 

Veículos leves 16 (5) 197 (118) 127 (67) 92 (20) 
Veículos pesados 462 (112) 755 (401) 715 (585) 588 (364) 

Tabela 6 :  Fatores de Emissão calculados para o BC, PM2,5, PG e PM10 nos 

túneis Jânio Quadros e Maria Maluf, amostrados em 2004 

Existe uma grande consistência entre as medidas dos fatores de emissão 

calculados em 2001 e 2004 tanto para os gases CO e NOx quanto para o BC nas 

emissões de veículos. 
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Uma questão importante sempre considerada nos estudos da poluição do ar em 

São Paulo é a incerteza no inventário oficial de emissões de poluentes calculado 

pela CETESB. A partir dos dados obtidos em 2004 do experimento nos túneis foi 

realizada uma estimativa por Martins et al., 2006, do total de emissões pelos 

veículos na Região Metropolitana de São Paulo para ser comparada com o 

inventário oficial. Os resultados estão apresentados na Tabela 7. 

 CO (kt/ano) NOx (kt/ano) HC (exaustão) (kt/ano) 

CETESB – veículos leves 1293 6 142 
Túnel - veículos leve 1256 138 120 
CETESB - veículos pesados 414 296 66 
Túnel – veículos  pesados 521 564 35 

Fonte Martins et al., 2006 

Tabela 7 : Estimativas de emissão dos poluentes (em kt/ano) a partir de medidas 

realizadas nos túneis e o inventário oficial da CETESB em 2006 

Essas estimativas dos fatores de emissão médios por exaustão do escapamento 

dos veículos foram calculadas para toda a frota da RMSP a partir de várias 

aproximações: foram considerados 252 dias úteis cujo tráfego era 100% do fluxo 

de veículos, 50 sábados com 80% do fluxo e 63 domingos e feriados com 50% do 

fluxo; rodagem média de 36,7 km/dia para veículos leves e 167 km/dia para 

veículos pesados (adaptado de Murgel et al, 1987); frota de 11,83 milhões de 

veículos leves e 1,06 milhões de veículos pesados (Departamento de Tráfego). O 

inventário da CETESB foi obtido com outra metodologia, que considera o número 

de veículos, consumo de combustível por km, e a quilometragem média que são 

percorridas por dia, a parir de fatores adaptados do PROCONVE. As 

metodologias descritas aqui podem ser encontradas em Murgel et al., 1987. O 

procedimento resume todos os processos de emissão ligados aos veículos. Os 

hidrocarbonetos totais considerados no inventário da CETESB compreendem os 

hidrocarbonetos, álcoois, cetonas e outros compostos. A emissão de vapores 

através dos respiros, juntas e conexões do sistema de alimentação do 

combustível, denominada emissão evaporativa, também é classificada como HC e 

basicamente depende da volatilidade do combustível e das condições ambientais.  

Os valores obtidos neste trabalho são em geral maiores que os que constam do 
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inventário de emissões da CETESB, com exceção dos HC, em razão de não 

terem sido medidos todos os compostos. As diferenças são resultados dos 

métodos alternativos de cálculos, e do fato que terem sido considerados valores 

de emissão do tráfego em dois túneis, o que representaria uma média.   

Os resultados indicam uma grande contribuição dos veículos a diesel para a 

emissão de compostos gasosos e particulados. Dessa forma o controle da 

emissão desses veículos deve ser mais efetivo. 

Para a Região Metropolitana de São Paulo ao considerarmos a (conforme 

Departamento de Tráfego de São Paulo). Considerando esses números na 

Tabela 6, calculamos o total em mg/dia de poluentes lançados, os resultados são 

apresentados na Tabela . 

 BC PM2,5 

Leves 6944210000 39938080000 

Diesel 81783240000 1,04088E+11 

Soma 88727450000 1,44026E+11 

Tabela 8 : Emissão de BC e PM2,5 para a frota de São Paulo, em mg/dia 

Assim, temos as seguintes razões para BC e MP2,5 para a frota de veículos leves 

e pesados, expressa na Tabela 9: 

 BC      
leve 

BC    
diesel 

MP2,5 
leve 

MP2,5 
diesel 

BC 7,8% 92,2% - - 

MP2,5 4,8% 56,8% 27,7% 72,3% 

Tabela 9 : Porcentagem da participação da frota de veículos leves e diesel na 

emissão de BC e MP2,5 em São Paulo 

Se considerarmos a partir de modelos receptores já realizados que a 

porcentagem de MP2,5 emitido por veículos é de 75% e do BC é 100%, e 

utilizando as razões acima pode-se estimar que 54% da concentração de MP2,5 

pode ser atribuída à emissão por veículos diesel. 
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3.  Aspectos da poluição atmosférica e efeitos na s aúde 

Considerando que o meio ambiente urbano é o habitat natural mais característico 

de veículos motorizados, a exposição de grande número de indivíduos a 

poluentes atmosféricos é uma situação inevitável. Mesmo os mais ferrenhos 

admiradores de veículos concordam que a inalação de gases de emissão 

automotiva não faz bem à saúde. Apesar deste consenso, o fator saúde é 

raramente levado em conta quando da definição de políticas de combustível ou 

transporte. Por exemplo, o programa de etanol combustível foi implementado em 

nosso País devido aos seus aspectos econômicos e não propriamente pelos seus 

efeitos sobre a saúde. Na verdade, nunca houve um estudo de impacto ambiental 

que levasse em conta os efeitos da produção e das emissões veiculares para a 

implementação do novo combustível, nem tampouco quando as suas proporções 

de adição à gasolina foram alteradas desde o início da produção de veículos 

movidos a etanol. Esta mesma despreocupação também ocorre quando da 

definição do uso e ocupação do solo no cenário urbano. Drásticas modificações 

de rotas de tráfego podem, por vezes, afetar regiões residenciais, sem que se 

leve em conta a exposição da população nas áreas de maior impacto. É até certo 

ponto interessante notar que este tipo de despreocupação não ocorreria caso 

houvesse a iniciativa da montagem de uma nova indústria ou de uma usina 

termoelétrica no espaço urbano. Esta situação parece indicar que não nos 

sentimos ameaçados pelos veículos, que são, em última análise, objetos de 

desejo e não de ameaça.  

Uma vez reconhecido o íntimo compartilhamento de espaço entre veículos (e 

suas emissões tóxicas) e a população urbana, torna-se defensável argumentar a 

favor de que os efeitos à saúde humana devam fazer parte das políticas de 

transportes, de combustíveis, de engenharia veicular, de ocupação do espaço 

urbano, enfim, de todos os aspectos que regulam o tráfego e emissões de 

automotores no cenário urbano. Há, todavia, que se reconhecer que a tarefa não 

é trivial. 

Inicialmente, é necessário estabelecer os limites dos efeitos à saúde que se 
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pretende avaliar. Os efeitos à saúde da população devido à exposição a 

poluentes ambientais são diversos, exibindo diferentes intensidades e 

manifestando-se com diferentes tempos de latência: efeitos comportamentais e 

cognitivos, inflamação pulmonar e sistêmica, alterações do calibre das vias 

aéreas, do tônus vascular e do controle do ritmo cardíaco, alterações 

reprodutivas, morbidade e mortalidade por doenças cárdio-respiratórias e 

aumento da incidência de neoplasias, entre outros. Dada a multiplicidade de 

desfechos possíveis, é necessária a definição, de forma objetiva, de efeito 

adverso à saúde. A partir desta definição, é possível selecionar quais são os 

eventos úteis para se determinar o impacto que alguma modificação ambiental 

terá sobre a população exposta. 

Embora o conceito de efeito adverso ou prejudicial sobre a saúde humana seja 

amplamente utilizado para a definição de medidas de avaliação de risco ou de 

gestão ambiental, uma definição precisa sobre os limites existentes entre um 

achado com significância estatística e uma alteração que acarrete um prejuízo 

relevante para a saúde ainda carece de um melhor aclaramento.  

A definição mais amplamente adotada para caracterizar um efeito adverso à 

saúde tem sido aquela preconizada pela American Thoracic Society (1995), que 

define agravo à saúde “como um evento médico significativo, caracterizado por 

um ou mais dos seguintes fatores: 1) interferência com a atividade normal dos 

indivíduos afetados; 2) doença respiratória episódica; 3) doença incapacitante; 4) 

doença respiratória permanente; 5) disfunção respiratória progressiva”. 

No ano de 2000, à luz dos novos conhecimentos científicos, a Sociedade 

Americana de Doenças Torácicas expandiu o escopo de sua definição anterior, 

incorporando os seguintes eventos: biomarcadores, qualidade de vida, alterações 

fisiológicas, sintomas, aumento de demanda por atendimento médico e, 

finalmente, mortalidade (American Thoracic Society, 2000). Mais recentemente, 

em 2004, a Sociedade Americana de Cardiologia (Brook e cols, 2004) publicou 

um documento reconhecendo a poluição atmosférica com um fator de risco para o 

agravamento de doenças cardiovasculares, notadamente infarto agudo do 

miocárdio, insuficiência cardíaca congestiva e desenvolvimento de arritmias.  
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Estudos realizados com dados da American Cancer Society (Pope e 

colaboradores, 2002) incluem neoplasias pulmonares como um indicador de 

efeitos da poluição atmosférica. Finalmente, alterações reprodutivas, tais como 

baixo peso ao nascer, abortamentos e alterações da relação de sexos ao 

nascimento também foram incorporados ao conjunto de indicadores de efeitos 

prejudiciais significantes da poluição do ar. 

Do acima exposto, podem ser relacionados diferentes efeitos adversos da 

poluição do ar sobre a saúde humana, alguns deles manifestando-se de forma 

aguda – horas ou dias após a exposição – enquanto outros são evidenciados 

somente após longos períodos de exposição – os chamados efeitos crônicos. 

Tantos os efeitos agudos como os efeitos crônicos podem exibir diferentes níveis 

de gravidade, abrangendo uma gama de efeitos que oscilam do desconforto vago 

até (como desfecho de maior gravidade) a morte. Alguns exemplos talvez auxiliem 

a aclarar melhor estas idéias. Quando do aumento da poluição do ar, uma grande 

fração da população apresentará alterações cognitivas ou irritabilidade não 

específicas. Uma menor proporção dos indivíduos expostos apresentará um 

aumento de marcadores plasmáticos e pulmonares de inflamação, indicando a 

presença de inflamação subclínica. Em uma proporção menor, esta inflamação 

poderá acarretar alterações funcionais, como aumento da pressão arterial, 

discreto distúrbio do controle autonômico do coração ou queda de indicadores de 

função pulmonar. Em um nível de gravidade maior, indivíduos que utilizam 

medicação cronicamente para o controle de doenças respiratórias e cardíacas 

(asma e hipertensão arterial, por exemplo), necessitarão maior quantidade de 

medicamento para controlar a sua doença. Haverá aqueles que, incapazes de 

controlar as alterações por si próprios, procurarão o médico para consultas ou, 

nos casos mais graves, serão internados em pronto-socorros ou hospitais. 

Finalmente, uma parte dos afetados morrerá no dia ou em poucos dias após, em 

virtude dos efeitos da poluição a que foram expostos (Figura 1). 

  

Figura 1 :  Esquema representativo da relação entre gravidade dos efeitos da 

poluição e o número de pessoas afetadas pela poluição em uma dada 
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comunidade (adaptado de American Thoracic Society, 2000). 

Como a maior parte dos estudos que avaliam os efeitos agudos da poluição utiliza 

desfechos graves como internações respiratórias e mortalidade, é provável que os 

coeficientes relacionando prejuízo à saúde humana com poluição atmosférica 

estejam subestimando os efeitos reais, dado que eventos que comprometem a 

qualidade de vida, tais como comprometimento do controle de doenças crônicas, 

não são computados pela inexistência de notificação compulsória dos mesmos. 

Estudos de longa duração, com acompanhamento de grupos populacionais por 

períodos de tempo prolongados, levaram ao reconhecimento de efeitos da 

poluição que se traduzem apenas após aos de exposição. Assim como o cigarro 

manifesta os seus efeitos após anos de consumo tabágico, a poluição repete, em 

menor escala, alguns dos seus efeitos crônicos. A Tabela 10 apresenta a relação 

de alguns dos efeitos crônicos da poluição do ar. 

Aumento de sintomas respiratórios Agravamento de arteriopatia aterosclerótica 

Redução da função pulmonar Aumento da freqüência de abortamentos 

Redução do peso ao nascer Maior incidência de neoplasias pulmonares 

Maior incidência doença pulmonar 
obstrutiva 

Perda de anos de vida por doenças  
cardio-respiratórias 

Tabela 10:  Relação de desfechos secundários à exposição crônica aos poluentes 

atmosféricos mais consistentemente relatados pela literatura 

A definição de efeito adverso à saúde deve ser, necessariamente, acompanhada 

da caracterização dos grupos mais suscetíveis. O aumento da suscetibilidade aos 

poluentes é dependente de fatores individuais, de moradia e sócio-econômicos. 

Entre os fatores de natureza individual os mais importantes são idade, 

morbidades associadas e características genéticas. Os extremos da pirâmide 

etária têm sido consistentemente apontados como alvos preferenciais da ação 

adversa dos poluentes atmosféricos, especialmente nos segmentos abaixo dos 5 

e acima dos 65 anos de idade. Morbidades associadas, tais como asma, 

bronquite crônica, doença aterosclerótica, diabetes mellitus, miocardiopatias e 

arritmias cardíacas estão entre as condições patológicas sabidamente 

predisponentes da suscetibilidade aos efeitos dos poluentes atmosféricos.  
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As condições de moradia afetam a dose recebida e, conseqüentemente, a 

suscetibilidade aos poluentes. Nos grandes centros urbanos, existem áreas onde 

a geração e dispersão dos poluentes favorece que os níveis ambientais de 

poluição sejam significativamente maiores do que a média urbana. Áreas vizinhas 

aos grandes corredores de tráfego, os baixos dos urbanos, regiões sujeitas a 

constantes congestionamentos, são pontos que condicionam maior risco aos seus 

habitantes. Por exemplo, medidas de material particulado de diâmetro inferior a 

2,5 µm realizadas sob o elevado Costa e Silva (o popular minhocão), em São 

Paulo, revelam valores 3 vezes superiores à média da cidade.  

O tipo de construção também afeta o grau de penetração dos poluentes no 

interior das residências. Construções mais antigas e desprovidas de 

condicionamento de ar tendem a apresentar maior grau de penetração dos 

poluentes atmosféricos. A Figura 2 exemplifica este fato ao mostrar a correlação 

entre medidas de material particulado com diâmetro inferior a 10 µm (MP10) feitas 

em diferentes áreas do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP e 

as medidas simultâneas realizadas na estação de monitoramento Cerqueira 

César, distante 300 metros do Hospital. Como mostrado da Figura 2, um prédio 

dos anos 1940 é bastante permeável ao material particulado ambiental. 
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Figura 2 :  Relação entre medidas de MP10 realizadas em diferentes áreas do 

Hospital das Clínicas (indoor) com medidas de MP10, da CETESB na 
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estação Cerqueira César, distante 300 metros do Hospital. 

Condições sócio-econômicas também interferem com a suscetibilidade aos 

poluentes atmosféricos. Na cidade de São Paulo, foi demonstrado que, dada uma 

mesma variação de poluição ambiental (expressa em termos de MP10), a 

mortalidade será maior nos bairros com piores indicadores sócio econômicos. A 

Figura 3 mostra um exemplo desta situação, mostrando o incremento porcentual 

de mortalidade para idosos com idade acima de 65 anos em diferentes regiões da 

cidade de São Paulo, diferenciado por indicadores sócio-econômicos (no caso, 

fração da população com educação de nível superior). Como pode ser 

evidenciada na Figura 3, a região mais carente apresenta incremento de 

mortalidade aproximadamente 6 vezes maior do que o observado na área mais 

desenvolvida. 
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Figura 3 :  Variação do incremento de mortalidade para uma variação inter-

quartil de MP10 em diferentes regiões da cidade de São Paulo, 

diferenciadas por nível sócio-econômico (no caso, fração da 

população com educação de nível superior) (Martins e cols, 2004)  

Os fatores que determinam a maior vulnerabilidade da população menos 

favorecida frente aos poluentes atmosféricos podem ser divididos em 2 grandes 

grupos: eventos pertinentes às condições de saúde e acesso a cuidados e 
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medicação, e condições que favorecem uma maior exposição aos poluentes.  

No primeiro grupo, é sabido que a população mais carente apresenta condição de 

saúde mais precária, devido a problemas de saneamento, nutrição, acesso a 

serviços médicos e menor poder de compra de medicamentos quando da 

instalação de uma doença. O segundo grupo – maior exposição – tem sido 

reconhecido como um fator relevante na relação entre poluição do ar e saúde. A 

relação entre exclusão social e maior exposição aos poluentes ocorre tanto em 

níveis continentais, como dentro de cada comunidade. Processos industriais mais 

“sujos”, veículos com tecnologia menos desenvolvida, combustíveis com maiores 

teores de contaminantes, são eventos reconhecidamente mais freqüentes nos 

países em desenvolvimento. Em menor escala, dentro de uma mesma 

comunidade, é comum o fato de que as profissões que levam a uma maior 

exposição aos poluentes (trabalhadores de rua, por exemplo) sejam exercidas 

pelos segmentos mais carentes da população. Da mesma forma, moradias nas 

bordas de vias com alto tráfego, e a utilização de lenha ou resíduos para a 

preparação de alimentos são eventos mais comuns aos grupos menos 

favorecidos. Desta forma, a maior vulnerabilidade dos segmentos de menor poder 

econômico aos poluentes atmosféricos é determinada tanto pelas piores 

condições basais de saúde e acesso aos instrumentos de saúde, como também 

por uma maior exposição à poluição. 

Efeitos adversos dos Poluentes na Saúde  

Apesar da significativa redução nos níveis dos poluentes atmosféricos na Região 

Metropolitana de São Paulo (RMSP), nos últimos anos, dois poluentes ainda 

representam problemas a serem combatidos – material particulado e ozônio. 

Como veremos a seguir, os últimos conhecimentos científicos demonstram que 

estes dois poluentes promovem danos à saúde humana em concentrações 

inferiores às atualmente existentes na RMSP. Desta forma, serão apresentados 

algumas informações sobre as relações entre material particulado e ozônio e 

efeitos adversos à saúde. 

Material Particulado 
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O material particulado é o poluente atmosférico mais consistentemente associado 

a efeitos adversos à saúde humana. A toxicidade do material particulado depende 

de sua composição e diâmetro aerodinâmico. Composição e diâmetro das 

partículas poluentes estão relacionados, como demonstrado na Figura 4. 

  

Figura 4 : Esquema representando os diâmetros aerodinâmicos do material 

particulado e sua composição origem mais provável. 

A Figura 5 mostra o aspecto de partículas ambientais (partículas totais em 

suspensão), coletadas em filtro de nitro-celulose, mostrando uma grande variação 

de sua morfologia. 

 

Figura 5 .  Partículas ambientais coletadas no centro de Porto Alegre. 

A composição química das partículas ambientais revela a presença de espécies 

químicas com potencial para a promoção de agravos à saúde humana. A Figura 6 

revela as concentrações de alguns metais pesados, presentes no material 

particulado da cidade de São Paulo. 
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Figura 6 :  Concentração de alguns metais pesados com potencial tóxico 

presentes no material particulado urbano de São Paulo. 

A Figura 7 apresenta também as concentrações de alguns hidrocarbonetos 

policíclicos aromáticos, com potencial carcinogênico, medidas também em 

partículas ambientais de São Paulo. 
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Figura 7 :  Concentrações de alguns hidrocarbonetos policíclicos aromáticos 

com potencial carcinogênico, presentes nas partículas ambientais do 

centro de São Paulo. 

Como pode ser depreendido das informações acima, a composição das partículas 

ambientais interfere de forma significativa com a sua toxicidade. Este é um ponto 

que merece reflexão, visto que a legislação ambiental estabelece padrões de 
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qualidade do ar somente em termos de sua concentração em massa. No entanto, 

há que se considerar que partículas de emissões de veículos diesel apresentam 

potencial tóxico significativamente maior do que a mesma massa de aerossol 

marinho, por exemplo. 

Uma outra informação que merece consideração é a taxa de deposição pulmonar 

efetiva de cada uma das frações do material particulado, visto que o diâmetro 

aerodinâmico das partículas interfere com a sua retenção ao longo dos diferentes 

segmentos do trato respiratório (Figura 8). 
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Figura 8 :  Taxa estimada de deposição das partículas ambientais, ao longo de 

diferentes segmentos do trato respiratório, em um adulto respirando 

pela boca (VAS = vias aéreas superiores). 

A toxicidade das partículas é determinada pelos compostos presentes naquelas 

que depositam na luz dos alvéolos, onde se inicia a transferência de espécies 

tóxicas das partículas para o ambiente alveolar e para o meio interno, como 

demonstrado na Figura 9. 

  

Figura 9 :  Representação esquemática da absorção de compostos tóxicos 

contidas nas partículas depositadas nos alvéolos 

A partícula inalada contém substâncias adsorvidas à sua superfície ou absorvidas 

na intimidade do seu núcleo grafítico. Os componentes adsorvidos possuem 

diferentes graus de volatilidade ou de solubilidade em meio líquido. Os compostos 
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extremamente voláteis adsorvidos podem retornar à fase gasosa, dado que a 

temperatura do ambiente alveolar é de 37oC, sendo transferidos para o meio 

interno por difusão. Alguns compostos extremamente hidrosolúveis (sulfatos, 

nitratos e alguns metais), podem dissolver-se no fluido aquoso da superfície 

alveolar, podendo atravessar a barreira alveolar e atingir a circulação. Compostos 

semi-polares adsorvidos podem também ser solubilizados pela ação do 

surfactante alveolar e difundir através da parede alveolar. Finalmente, compostos 

com alta polaridade ou aqueles absorvidos no interior das partículas atingem o 

meio interno através da passagem das mesmas por via transcelular (transcitose) 

ou após digestão pelas células de defesa dos alvéolos (fagocitose). Desta forma, 

as partículas que atingem os alvéolos liberam substâncias localmente, suscitando 

uma resposta inflamatória local, bem como ensejam a transferência de espécies 

tóxicas para o meio interno, podendo desenvolver uma resposta inflamatória 

sistêmica. De modo geral, quanto menor a partícula, maior a possibilidade de 

acesso dos seus compostos ao meio interno do organismo. A literatura médica 

tem revelado que as partículas ultrafinas têm potencial tóxico que é de ordens de 

grandeza mais elevado do que aquele das partículas maiores. No entanto, a 

literatura sobre os efeitos tóxicos das partículas ultrafinas ainda é bastante 

escassa do ponto de vista epidemiológico, sendo dominada por estudos em 

animais ou em modelos in vitro.  

Feitas as considerações acima, serão abordadas as evidências que suportam o 

conceito de que a poluição do ar por material particulado afeta a saúde humana, 

em termos de mortalidade e morbidade. 

a) Mortalidade 

Diversos grupos de todo o mundo têm demonstrado associações entre variações 

agudas de níveis ambientais de MP e mortalidade (Alberdi e cols, 1998; Anderson 

e cols, 1995, 1996; Ballester e cols, 1996; Bates e cols, 1996; Borja-Aburto e cols, 

1998; Brunekreef e cols, 1995; Burnet e cols, 1998; Conceição e cols 2001; 

Dockery e cols, 1992, 1994; Fairley e cols, 1990; Hoek e cols, 1997; Katsouyanni 

e cols, 1997; Kinney e cols, 1995; Lee e cols, 2003; Logan e Gasg, 1953; Loomis 

e cols, 1999; Martins e cols, 2004; Michelozzi e cols, 1998; Moolgavkar e cols, 
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1996; Morgan e cols, 1998; Ostro e cols, 1996; Ponka e cols, 1998; Pope e cols, 

1992, 2000, a, b; Rahlenbeck e cols, 1996; Saldiva e cols, 1994, 1995; Schwartz e 

cols, 1991,1994, 1996; Wichmann e cols, 1989; Spix e cols, 1993; Sunyer e cols, 

1996, Touloumi e cols, 1997; Xu e cols, 1994). As publicações ora citadas, bem 

como conjunto da literatura existente na área, parecem apontar para alguns 

pontos comuns na relação entre MP e mortalidade:  

- os efeitos do MP sobre a contagem de óbitos ocorrem antes que os limites 

atuais de qualidade do ar sejam ultrapassados; 

- o tempo de latência para que ocorra o aumento de mortalidade é bastante curto, 

não ultrapassando poucos dias; 

- não parece existir uma dose de segurança em que possa ocorrer um incremento 

do MP sem que o mesmo se reflita em aumento de mortalidade. Em outras 

palavras, mesmo pequenas variações de MP são traduzidas por aumentos 

correspondentes de mortalidade; 

- os grupos populacionais mais significativamente afetados pelo material 

particulado são fetos, crianças abaixo dos 5 anos de vida e idosos. 

- algumas doenças predispõem a uma maior suscetibilidade aos efeitos adversos 

do MP: doença pulmonar obstrutiva crônica, insuficiência cardíaca congestiva e 

miocardiopatia isquêmica; 

- fatores sócio-econômicos influenciam a suscetibilidade ao MP, dado que o seu 

impacto em termos de mortalidade será tanto maior quanto menor o índice de 

desenvolvimento social e econômico da população exposta; 

- os mecanismos que regulam as mortes respiratórias e cardiovasculares são 

aparentemente distintos. A mortalidade por doenças respiratórias parece 

depender da indução de um estado inflamatório pulmonar, com prejuízo das 

defesas respiratórias contra agentes infecciosos inalados. A mortalidade por 

doenças cardiovasculares está mais associada a distúrbios do controle 

autonômico do coração ou alterações dos fatores de coagulação. 
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Embora os estudos de séries temporais acima citados, evidenciem efeitos agudos 

das variações de poluição sobre a mortalidade, as evidências a serem 

consideradas para a avaliação das variações de poluição sobre a mortalidade 

serão aquelas obtidas por estudos de longa duração. Os eventos patológicos que 

levam a uma redução da expectativa de vida são, mais provavelmente, 

relacionados à exposição crônica aos poluentes atmosféricos e não o resultado 

de exposições eventuais. Uma analogia pode ser feita com o tabagismo, onde a 

exposição prolongada aos poluentes derivados da queima do tabaco é a base 

para a patogenia dos eventos que aumentam a mortalidade entre fumantes. 

Assumindo-se como reais os efeitos agudos associados à inalação de MP, é 

esperado que ocorram efeitos crônicos conseqüentes a estas múltiplas agressões 

agudas. Na verdade, diversos estudos têm relacionado a exposição continuada 

aos níveis ambientais de MP com redução da expectativa de vida (Abbey 1999; 

Dockery e cols, 1993; Evans e cols, 1984; Lave e cols, 1970; Lipfert 1984; 

Mendelsohn e cols, 1979; Ozkaynak e cols, 1987; Pope e cols, 1995) . 

Os efeitos crônicos também têm sido demonstrados a partir da detecção de 

alterações estruturais dos pulmões de indivíduos que habitam regiões com 

concentrações de MP. A primeira demonstração clara de que os níveis de MP 

promovem alterações inflamatórias difusas do trato respiratório em humanos veio 

de estudos de nosso grupo (Souza e cols, 1998), onde foram detectados 

hiperplasia muco-secretora, remodelamento com fibrose das pequenas vias 

aéreas e lesão da região centro acinar de jovens falecidos por causas externas e 

habitantes da região metropolitana de São Paulo. Neste mesmo estudo, as lesões 

observadas estavam em íntima relação anatômica com focos de deposição e 

retenção de material carbonáceo (antracose), sugerindo uma relação de causa e 

efeito. Posteriormente, as mesmas observações foram relatadas por outros dois 

grupos de pesquisadores (Churg, 2000; Pinkerton e cols, 2000). Os estudos 

realizados em pulmões de humanos também foram claros em determinar que a 

quantidade de MP retido nos pulmões parece ser um indicador preciso da dose 

acumulada de exposição a este material, constituindo-se em um “banco de 

memória” das fontes poluidoras que produziram os elementos tóxicos 
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acumulados. Mais ainda, é fato conhecido que as parte das partículas de 

antracose inaladas são transferidas para outros compartimentos (linfático, 

sanguíneo e outros tecidos). Qualquer patologista habituado à atividade de 

autópsia reconhece pontos de deposição antracótica na pleura, no diafragma, e 

em linfonodos torácicos e abdominais. Também é amplamente conhecido o 

achado de nódulos silicóticos em outros órgãos que não os pulmões, bem como a 

translocação de fibras de amianto para a cavidade peritoneal. Componentes 

solúveis aderidos ao MP proveniente da fumaça do tabaco alcançam a circulação 

e estão associados ao desenvolvimento de neoplasias em diversos órgãos além 

dos pulmões. Desta forma, é plausível postular que o MP sirva de veículo 

transportador para que elementos tóxicos a ele aderidos penetrem nos espaços 

aéreos distais e sejam liberados, a partir dos pulmões, para diferentes 

compartimentos do organismo humano, favorecendo o desenvolvimento de 

doenças crônicas na espécie humana. 

b) Admissões Hospitalares 

Assim como ocorre com a mortalidade, diferentes grupos de diversos países 

também evidenciaram associações entre MP e admissões hospitalares, tanto para 

crianças como para adultos. As associações mais sólidas ficam por conta de 

eventos relacionados a asma, doença pulmonar obstrutiva crônica, pneumonias, 

infecções do trato respiratório superior, descompensação de quadros de 

insuficiência cardíaca, arritmias cardíacas diversas e quadros isquêmicos 

coronarianos (Anderson, 1995, 1997; Arbex, 2000; Atkinson, 1999; Bates, 1989, 

1990; Braga, 2001; Brunekreef, 1995; Burnett, 1994, 1997, 1998, 1999; 

Castellsague, 1995; Choudhury, 1997; Delfino, 1994, 1997; Dockery, 1994; 

Gordian, 1996; Lin, 1999, 2003, 2004; Lipfert, 1992; Lipsett, 1997; Lutz, 1983; 

Martins, 2002; Moogavkar, 1997; Morgan, 1998; Ostro, 1999; Pantazopoulou, 

1995; Poloniecki, 1997; Ponce de Leon, 1996, Ponka, 1991; Pope, 1989, 1991, 

2000a, 2000b, Samet, 19981; Schwartz, 1994, 1995, 1999; Spix, 1998; Sunyer, 

1991; Wichman, 1989). Os efeitos do MP para morbidade são maiores do que 

aqueles observados em termos de mortalidade, porém obedecem ao mesmo perfil 

descrito anteriormente: curta latência, dependência de dose e ausência de uma 
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concentração abaixo da qual não são observados efeitos sobre a saúde da 

população. 

A Tabela 11 revela os coeficientes dos estudos de múltiplas cidades ou de meta-

análise relacionando variações de morbidade respiratória e cardiovascular frente 

a incrementos de 10 µg/m3 de MP10. 
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Morbidade % de incremento (CI) Referência 

Respiratória 1.3 (0.1-2.5)* Künzli, 2000 

 1.0 (0.4-1.5)* Atkinson, 2001 

 1.5 (1.0-1.9)* Zanobetti, 2000 

Cardiovascular 1.3 (0.7-1.9)* Künzli, 2000 

 0.5 (0.2-0.8)* Le Tertre, 2002 

 1.1 (0.9-1.3)* Zanobetti, 2000 

 0.7 (0.4-1.0)* Morris, 2001 

Tabela 11: Incrementos de morbidade respiratória e cardiovascular relacionado a 

variações de 10 µg/m3 de MP10, calculados por meio de estudos 

realizados em diferentes cidade ou meta-análises. 

Ozônio 

Ozônio e outros oxidantes fotoquímicos são poluentes que não são emitidos 

diretamente pelas fontes, mas representam uma classe de espécies químicas que 

são formadas a partir de uma série de reações na atmosfera. Estas reações 

ocorrem mercê da energia transferida a substâncias ditas precursoras, quando as 

mesmas absorvem fótons a partir da radiação solar. Os precursores mais 

caracteristicamente associados à formação de espécies oxidantes na atmosfera 

são o NO2 e compostos orgânicos voláteis, ambos precursores presentes nas 

emissões geradas pela queima de combustíveis fósseis  e de cana (biomassa). 

As principais reações que regulam a fotoquímica atmosférica podem ser 

resumidas da seguinte forma:  

NO2 é dissociado de maneira a formar NO e oxigênio atômico; 

(1)    NO2 + hv (�  �  430 nm)  �   NO + O   

O oxigênio atômico combina-se com oxigênio molecular para formar ozônio; 

(2)    O + O2 �  O3   

O ozônio é decomposto pela reação com o NO, formando NO2 e oxigênio 
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molecular; 

(3)    NO + O3 �  NO2 + O2    

Assim, o aumento das concentrações de oxidantes fotoquímicos é determinado 

por eventos que alterem o ciclo descrito nas equações 1 a 3, seja por consumo de 

NO ou aumento das concentrações de NO2. A reação de NO com peróxidos 

atmosféricos é um dos principais eventos com potencial de alterar o equilíbrio 

fotoquímico, como descrito na equação 4:   

(4)    NO + RO2
o �  NO2 + ROo                            

Os peróxidos atmosféricos são formados pela oxidação de compostos orgânicos 

voláteis, como demonstrado a seguir:  

(5)    RCHCHR + O �  RCH2
o + RCOo 

(produção de radicais livres) 

(6)    RCH2
o + O2 �  RCH2O2

o                        

(produção de peróxidos) 

(7)    RCH2O
o+ O2�  RCHO + HO2

o  

(produção de aldeídos) 

(8)    RCH2O2
o + NO2 �  RCH2O2NO2               

(produção de nitratos orgânicos) 

Na verdade, a reação 8 pode ser encarada como uma forma do NO2 ser 

estabilizado e transportado a longas distâncias (principalmente na forma de 

peroxi-acetil nitrato), uma vez que o equilíbrio da reação pode ser revertido em 

áreas distantes da fonte primária de NO2. Desta forma, as concentrações de 

ozônio tendem a serem substancialmente maiores nas regiões mais distantes dos 

pontos de emissão primária, a depender do transporte por ventos e altura da 

camada de inversão, fazendo com que as áreas de atenção por ozônio possam 
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ocorrer em áreas desprovidas de monitoramento ambiental. 

Estudos utilizando inalações controladas, tanto em animais como em seres 

humanos, indicam que o ozônio tem potencial de provocar efeitos adversos à 

saúde humana, tais como: 

�� Exposições de curta duração produzem inflamação do trato respiratório 

predominantemente nas vias aéreas superiores e na região de transição entre 

o bronquíolo respiratório e os alvéolos.  

�� Estudos de câmaras de intoxicação demonstram que os níveis de ozônio 

presentes nas grandes cidades do Brasil (160 � g/m3) são capazes de induzir 

inflamação pulmonar significativa, tanto em seres humanos como em animais, 

que se estabelece poucas horas após o término da exposição; 

�� A inalação de ozônio é capaz de induzir reação inflamatória sistêmica, 

caracterizada por ativação dos níveis séricos de complemento e proteínas de 

fase aguda; 

�� A inalação de ozônio prejudica as defesas pulmonares, através do prejuízo 

funcional do aparelho mucociliar, redução da atividade dos macrófagos 

alveolares e prejuízo da ativação dos linfócitos circulantes; 

�� Níveis ambientais de ozônio causam aumento da reatividade brônquica; 

�� A inalação repetida de ozônio suscita um certo grau de adaptação da parte do 

receptor, por um aumento da produção de substâncias antioxidantes pelo trato 

respiratório. No entanto, há que se ressalvar que esta “adaptação” não impede 

o desenvolvimento de inflamação pulmonar, especialmente nas unidades 

bronquiolares terminais; 

�� Alguns fatores do hospedeiro modulam a magnitude da resposta ao ozônio, 

tais como idade, co-morbidade respiratória e fatores genéticos que modulam a 

síntese de substâncias antioxidantes pelo trato respiratório.  
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a) Efeitos do ozônio sobre indicadores de morbidade  

As evidências de que níveis ambientais de ozônio estão relacionados com 

aumento de morbidade na população exposta são bastante consistentes. Faltas 

escolares, admissões por casos de asma e infecções respiratórias em serviços de 

pronto-socorro e episódios de agravamento de doença pulmonar obstrutiva 

crônica são os indicadores de morbidade mais consistentemente associados com 

variações ambientais de ozônio. 

Na Cidade do México, Romieu e cols (1992) demonstraram um aumento de 20% 

de faltas em creches por infecções respiratórias quando os níveis de ozônio 

mantinham-se acima de 260 µg/m3 por 2 dias consecutivos. Em Nevada (Estados 

Unidos da América) foi detectado um aumento de 13% de faltas de escolares do 

primeiro grau com incrementos de 100 µg/m3 concentração de 8 horas de ozônio 

(Chen e cols, 1999). Em estudo conduzido em 12 cidades da Califórnia, 

focalizando alunos do primeiro grau, um aumento de 40 µg/m3 de ozônio foi 

associado com um acréscimo de 62.9% de faltas por doenças gerais, 82.9% por 

doenças respiratórias gerais, 45.1% (95% CI = 21.3-73.7%) por doenças do trato 

respiratório superior e 173.9% para doenças do trato respiratório inferior (Gilliland 

e cols, 2001). Um estudo realizado em alunos do primeiro grau na Coréia 

demonstrou que um aumento de 32 µg/m3 estava associado a um acréscimo de 

8% de faltas. (Park e cols, 2002). Os estudos ora citados indicam que dados de 

faltas escolares podem se constituir em um instrumento bastante sensível para a 

detecção dos efeitos agudos do ozônio sobre a população infantil. 

O acompanhamento da gravidade da asma em crianças é uma outra abordagem 

que tem sido empregada com sucesso para a determinação dos efeitos adversos 

do ozônio. Um estudo conduzido em New Haven (Connecticut, Estados Unidos da 

América) demonstrou que um aumento de 100 µg/m3 dos níveis horários de 

ozônio estava associado a um aumento de 35% de episódios de chiado e 47% de 

sintomas respiratórios (Gent e cols, 2003). Num estudo de coorte de 846 crianças 

asmáticas, um aumento de 30 µg/m3 estava associado a sintomas respiratórios 

matutinos (16%), acompanhados de redução do fluxo expiratório máximo. 
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(Mortimer e cols al, 2000 e 2002).  

No tocante a admissões hospitalares, a magnitude dos efeitos do ozônio sobre a 

população exposta é dependente das condições climáticas da região onde o 

estudo foi conduzido e do tipo de indicador utilizado. Dado o grande número de 

publicações na área, a Tabela 12 procura resumir os efeitos esperados de 

diferentes concentrações de ozônio sobre admissões hospitalares. 

Incremento Esperado de Admissões 
por Doenças Respiratórias 

Concentração de Ozônio 
(microgramas/m3) 

 Média 1 hora Média 8 horas 

5% 30 25 

10% 60 50 

20% 120 100 

Tabela 12: Estimativa dos incrementos esperados de admissões hospitalares por 

doenças respiratórias frente a variações dos níveis ambientais de 

ozônio (WHO, 2001). 

b) Mortalidade 

Ao contrário do que ocorre para o material particulado, a relação entre ozônio e 

mortalidade é menos evidente, sendo que a magnitude dos efeitos é bastante 

afetada pelas especificações dos modelos estatísticos ou da localização 

geográfica da comunidade avaliada. No entanto, estudos realizados em várias 

cidades e estudos de meta-análise mais recentes demonstraram que há efeitos 

agudos das variações de ozônio e mortalidade da população exposta. O resumo 

destes estudos pode ser visto na Tabela 13. 
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Local do Estudo Achados Referência 

95 cidades  
Norte-Americanas 

20 ug/m3 de ozônio foi associado a incrementos de 
0.52% da mortalidade geral e 0.64% da 
mortalidade cardio-respiratória. 

Bell e cols, 
2004 

23 cidades  
Européias 

Um aumento de 10 ug/m3 foi associado a um 
aumento de 0.33% na mortalidade geral 0.45% da 
mortalidade cardiovascular e 1.13% na mortalidade 
respiratória. 

Gryparis e 
cols,  
2004 

Meta-análise de 
estudos conduzidos em 

7 cidades Européias 

Um aumento de 10 ug/m3 foi associado a um 
aumento de 0.3% na mortalidade geral e 0.4% da 
mortalidade por doenças cardiovasculares. 

Anderson e 
cols,  
2004 

14 cidades  
Norte-Americanas 

Um aumento de 20 ug/m3 aumento na media 
horária de ozônio foi associado a um aumento da 
mortalidade respiratória de 0.23%.  

Schwartz, 
2005 

Meta-análise de 39 
estudos de series 

temporais realizados 
nos EUA 

Um aumento de 10 ug/m3 foi associado a um 
incremento de 1.1% de mortalidade por doenças 
cardiovasculares. 

Bell e cols, 
2005 

Meta-análise de 43 
estudos realizados em 

diferentes partes do 
mundo acrescidos de  

7 estudos  
Norte-Americanos 

Um aumento de 20 ug/m3 da media horária de 
ozônio foi associado a um incremento de 0.39% na 
mortalidade geral.. 

Ito e cols,  
2005 

Meta-análise de 28 
estudos  

Norte Americanos 

Aumento de 0.21% na mortalidade geral para um 
incremento de 10-µg/m3 na concentração média de 
ozônio 

Levy e cols, 
2005 

Tabela 13: Resumo de estudos representativos relacionando variações agudas 

de ozônio com mortalidade 

Em relação aos efeitos crônicos, a exposição a ozônio tem sido relacionada com 

redução da função pulmonar em crianças. No entanto, a associação com 

decréscimo de expectativa de vida e aumento de risco para o desenvolvimento de 

neoplasias não foi ainda esclarecida. 
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4.  Metodologia para estimar o impacto da poluição sobre a saúde 

4.1 O Cenário na RMSP 

A Região Metropolitana de São Paulo é um conglomerado urbano em contínuo 

processo de aumento populacional, como demonstrado na Figura 10. 
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Figura 10 : Variação da população da Região Metropolitana de São Paulo nos 

últimos 15 anos. 

Somente o crescimento da população, e suas demandas por transporte e 

consumo de energia e insumos já faria prever o aumento das emissões de fontes 

poluidoras e, consequentemente, o aumento das concentrações ambientais de 

poluentes atmosféricos. No entanto, a Figura 11 revela um quadro ainda mais 

preocupante, quando se evidencia que o aumento relativo da frota automotiva é 

mais intenso do que o crescimento populacional. 
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Figura 11 : Variação relativa da população e da frota automotiva na Região 

Metropolitana de São Paulo nos últimos 10 anos.  

Neste período, o incremento da população foi da ordem de 15%, enquanto a frota 

teve um aumento de cerca de 60%. Esta taxa distinta de comportamento temporal 

evidencia uma acentuada e progressiva motorização da população. 

Tendo em vista a importância das emissões automotivas como fonte de 

deterioração da qualidade do ar, seria de se esperar que a progressiva 

motorização de São Paulo conduzisse a uma piora substantiva dos níveis de 

poluição atmosférica. Esta previsão, felizmente, não se materializou. A Figura 12 

apresenta a evolução temporal dos níveis de MP10 medidos pela CETESB na 

Região Metropolitana. 
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Figura 12 : Médias anuais (período de 1981 a 2005) das concentrações de 

material particulado com diâmetro aerodinâmico inferior a 10 � m, 

fornecidas pela CETESB. A linha pontilhada mostra uma função de 

“alisamento” dos dados brutos, de forma a traduzir de forma mais 

visível a tendência histórica das concentrações deste poluente. O ano 

de 1986 (linha de referência no eixo X), marca o início do Proconve. 

A análise da Figura 12 mostra uma evolução positiva da qualidade do ar em 

termos de material particulado ao longo da série histórica. A partir de 1986, é 

possível identificar um patamar, compreendido entre os anos de 1986 a 1995, 

onde as concentrações de material particulado não aumentaram, a despeito do 

aumento da frota automotiva. A partir do ano de 1995, nota-se uma progressiva 

diminuição dos níveis de material particulado. 

De acordo com as estimativas de emissão da CETESB, cerca de 40% do MP10 

da Região Metropolitana de São Paulo é secundário e provêm das emissões 

veiculares diretas, enquanto que aproximadamente 25% da massa do MP10 

corresponde a aerossol secundário, especialmente sulfatos e nitratos, outros 25% 

devem-se à ressuspensão de solo. Ainda de acordo com a CETESB, mais da 

metade das emissões de SO2 e cerca de 95% das emissões de NOx são devidas 
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a veículos, sendo razoável afirmar que pelo menos 50% do aerossol secundário 

de São Paulo seja formado por precursores emitidos por automotores. Ao mesmo 

tempo grande parte da ressuspensão de material deve-se à circulação de 

veículos. Neste cenário, a estimativa de que, em São Paulo, cerca de 50% do 

MP10 seja produto dos automotores é bastante razoável e, até por que não dizer, 

conservadora. A mesma proporção (cerca de 50%) foi obtida em estudo que 

determinou a contribuição relativa das fontes para a produção de MP10 coletado 

na região da Avenida Doutor Arnaldo no ano de 1992, utilizando modelo receptor 

com balanço químico de massa. Estas duas informações – emissões e modelo 

receptor – estão disponíveis no site da CETESB (www.cetesb.sp.gov.br ). 

4.2. Definição dos indicadores de exposição ambient al e de efeito na saúde 

No momento em que se propõe a avaliar o impacto da poluição atmosférica nas 

regiões metropolitanas brasileiras sobre a saúde da população, é necessário que 

sejam feitas as escolhas dos indicadores a serem utilizados: 

a) as estimativas serão baseadas em efeitos de exposição crônica aos poluentes, 

e não aqueles derivados de exposição aguda, pelo fato de que os efeitos 

crônicos traduzem de forma mais adequada os efeitos da poluição atmosférica 

sobre os habitantes dos grandes centros urbanos. Como já mencionado neste 

documento, os eventos patológicos que levam a uma redução da expectativa 

de vida são, mais provavelmente, relacionados à exposição crônica aos 

poluentes atmosféricos e não o resultado de exposições eventuais. 

b) o poluente a ser utilizado como referência para este estudo será o material 

particulado fino. Esta escolha se deve a: 

i. o material particulado é o poluente que apresenta relações mais 

consistentes com efeitos adversos à saúde humana, seja em estudos 

epidemiológicos como também em avaliações experimentais; 

ii. os grandes estudos de acompanhamento de grande número de pessoas 

por longos períodos de tempo apontaram que o material particulado é o 
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contaminante atmosférico que mais se relaciona com redução da 

expectativa de vida por doenças cárdio-respiratórias e câncer do pulmão; 

iii. a concentração do material particulado monitorado pela CETESB sofreu 

sensível redução nos últimos anos na Região Metropolitana de São Paulo. 

Quanto ao ozônio o mais que se pode dizer é que seus níveis não 

aumentaram nos últimos anos, apesar do grande aumento da frota 

automotiva; 

iv. os demais poluentes regulamentados – CO, SO2 e NO2 – exibem hoje 

níveis relativamente controlados em São Paulo; 

v. a OMS em suas recomendações publicadas em 2006 sugere a utilização 

apenas da concentração do material particulado fino como marcador para 

estimar risco de exposição ambiental. 

4.3  Avaliação econômica do impacto na saúde 

A possibilidade de associar os efeitos da variação na concentração da poluição do 

ar na saúde humana, a valores monetários, é hoje uma técnica bastante 

empregada no mundo, como ferramenta para subsidiar os tomadores de decisões 

responsáveis pela condução e orientação das políticas ambientais com 

informações que permitam desenvolver análises comparativas das alternativas de 

intervenção frente a restrição dos recursos disponíveis para isso. 

Entre as abordagens que podem ser empregadas para esse tipo de avaliação 

uma das mais utilizadas é a estimativa em termos do total de anos de vida ganhos 

devido à redução das concentrações de material particulado. Essa metodologia, 

chamada DALY (Disability Adjusted Life Years) foi desenvolvida conjuntamente 

pela Organização Mundial de Saúde e Banco Mundial na Universidade de 

Harvard (Murray e Lopez, 1996) e tem sido adotada em análises de custo-

efetividade de intervenções: Ela utiliza um modelo que calcula o número de anos 

de vida perdidos devido a algum fator (neste caso, a poluição atmosférica) em 

função da expectativa de vida da população. 
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4.4 Análise crítica dos resultados e incertezas 

A adoção do indicador de efeito em saúde acima referido, e o correspondente 

cálculo de custo a ele associado, tornam as estimativas conservadoras e 

apresentam limitações, que comentamos abaixo: 

a) Avaliação dos efeitos somente em termos de mortalidade:  

Ao se considerar mortalidade como único indicador dos efeitos da poluição, não 

são considerados outros importantes desfechos de saúde, tais como morbidade e 

piora da qualidade de vida, subestimando os efeitos da poluição do ar sobre a 

população; 

b) Utilização de mortalidade de adultos como indicador de efeito:  

A definição por adultos como população de estudo deveu-se, mais uma vez, ao 

fato de se ter a possibilidade de permitir a possibilidade de avaliar a exposição 

crônica. No momento que se define avaliar os dados de mortalidade 

conseqüentes à exposição crônica, a idéia de utilizar indicadores de mortalidade 

infantil ou perdas fetais perde força. Pode-se dizer, no entanto, que a utilização de 

dados de mortalidade de adultos de forma exclusiva subestima os efeitos da 

poluição do ar sobre a população; 

c) Utilização de MP2.5 como único indicador de poluição nos estudos:  

A poluição atmosférica dos grandes centros urbanos é uma mistura bastante 

complexa de diferentes compostos, com diferentes graus de toxicidade. 

Certamente, outros compostos contidos na fase gasosa da poluição contribuem 

para a patogenia dos efeitos crônicos promovidos pela contaminação do ar. Por 

exemplo, a literatura do hemisfério norte indica que a maior fração dos 

hidrocarbonetos policíclicos aromáticos (HPAs) presentes na atmosfera está 

confinada nas partículas, enquanto estudos recentes, frutos de uma parceria entre 

a Universidade de São Paulo e a Universidade Técnica Santa Maria de 

Valparaíso (Chile), mostram que em Santiago a maior parte dos HPAs 

atmosféricos está presente na fração gasosa. Estas diferenças de fase 
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provavelmente são devidas a diferenças climáticas que interferem na taxa de 

adsorção dos HPAs nas partículas ambientais. Estas características são 

importantes quando se aborda , por exemplo, os efeitos do MP2.5 sobre a 

mortalidade por câncer do pulmão, que é um evento altamente dependente da 

concentração de HPAs. Desta forma, a utilização de MP2.5 como único indicador 

de exposição subestima os efeitos da poluição do ar sobre a população. 

d) Utilização de medidas de MP2,5 obtidas em um único ponto: 

A montagem de uma rede de monitoramento de material particulado fino foge do 

escopo desta pesquisa. Desta forma, medidas tomadas em pontos isolados foram 

consideradas como indicativas das concentrações médias das regiões 

metropolitanas avaliadas. No entanto, há que se levar em conta alguns aspectos 

importantes. O material particulado fino possui uma ampla distribuição geográfica, 

atingindo níveis mais elevados nas áreas próximas aos corredores de tráfego, 

sendo que, fora destes hot spots, tende a exibir concentrações homogêneas. As 

medidas de MP2,5 contidas nos relatórios de qualidade do ar e efetuadas em 

diferentes pontos da região metropolitana de São Paulo mostram níveis similares 

entre os pontos de amostragem, e similares às obtidas no presente estudo. O 

mesmo se aplica à nossa extrapolação das medidas obtidas para a obtenção de 

médias anuais. O procedimento por nós adotado parece ser adequado, dado que 

a média de MP2,5 estimada para São Paulo no ano de 2007 é bastante similar 

àquela descrita no relatório anual da CETESB para o ano de 2006. 

e) Ausência de um modelo receptor completo para a caracterização das fontes 

automotivas:  

O processo de análise elementar e de substâncias orgânicas ainda não foi 

completado pela nossa equipe. No entanto, a utilização do black carbon como 

indicador do MP2,5 emitido pelos veículos diesel tem amparo em minucioso 

estudo de campo, com medidas em túneis com perfil de tráfego segregado, 

conforme apresentado no Anexo 1 deste documento. 
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5 Resultados do monitoramento e estimativas em saúd e 

5.1  Monitoramento da concentração de MP2,5 

Dada a importância do tema, foram realizadas medidas simultâneas de 

particulado fino nas cidades de Recife, Belo Horizonte, Rio de Janeiro, São Paulo, 

Curitiba e Porto Alegre. Estas medidas, conduzidas pela equipe de pesquisa nos 

meses de Maio de 2007, foram feitas por meio de coletas em filtros de 

policarbonato, utilizando amostradores Harvard. Estes filtros foram submetidos a 

medidas gravimétricas e determinação de black carbon (refletância). Os locais de 

medidas em cada localidade estão listados na Tabela 14. 

Cidade Local 

Recife UFPE / Centro de Ciências Biológicas – Depto.Anatomia 

Belo Horizonte UFMG / Escola de Medicina – Departamento de Patologia 

Rio de Janeiro UFRJ / Instituto de Biofísica Carlos Chagas Filho 

São Paulo FMUSP / Depto.Patologia 

Curitiba UFPR / Estação do INMET 

Porto Alegre FFFCMPA / Departamento de Ciências Fisiológicas 

Tabela 14: Locais de medidas de particulado fino nas diferentes cidades. 

A Figura 13 mostra o tipo de equipamento empregado para as medidas de 

particulado fino. 

  

Figura 13 :  Amostrador de Material Particulado Fino, modelo Harvard, montado 

em gabinete 
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5.2 Estimativa do impacto em saúde 

A Tabela 15 mostra a média das concentrações diárias (em µg/m3, média de 24 

horas) de material particulado fino e de black carbon, obtidos até o presente 

momento. 

30 12.639 5.264 37.157

30 2.408 .863 7.061

128 15.992 3.711 50.635

128 5.357 .559 19.725

137 20.107 1.261 63.713

137 3.111 .510 9.060

84 32.894 7.854 66.855

84 12.547 1.798 27.958

29 14.476 2.301 33.054

29 4.736 .623 12.142

68 17.416 2.834 54.308

68 5.837 .000 21.898

massa

BC

Recife

massa

BC

BH

massa

BC

RJ

massa

BC

SP

massa

BC

Curitiba

massa

BC

PoA

N Média Mínimo Máximo

 

Tabela 15: Valores médios, mínimo e máximo das concentrações de particulado 

fino e black carbon (em µg/m3) medidas nas 6 cidades avaliadas, no 

período de estudo considerado. 

Resultados comparados ao padrão da OMS 

Levando-se em conta o novo padrão diário para o particulado fino estabelecido 

pela Organização Mundial da Saúde (25 µg/m3) foi possível calcular o número de 

dias em que esse valor foi excedido, transformando-o em uma porcentagem sobre 

o total de dias monitorados.  

Os resultados obtidos são apresentados na Figura 14, onde é possível observar 

que apenas no Recife, essa porcentagem esteva abaixo de 10%. Sendo assim, as 

demais cidades avaliadas exibiram qualidade do ar fora dos padrões 

recomendados pela Organização Mundial da Saúde. 
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Figura 14 : Porcentagem dos dias com qualidade do ar inadequada durante o 

período de estudo nas 6 cidades avaliadas. 

As projeções das médias anuais de particulado fino para as 6 cidades podem ser 

estimadas assumindo-se que as mesmas sejam 20% menores do que as 

apontadas na Tabela 15. Esta correção se faz necessária pelo fato de que as 

medidas deste estudo foram realizadas em meses com piores condições de 

dispersão atmosférica. Essa redução aplicada sobre os dados colhidos em São 

Paulo são compatíveis com os dados de monitoramento de MP2,5 obtidos pela 

CETESB em 2006. Desse modo a adoção dessa mesma redução para as 

medidas obtidas nas demais regiões metropolitanas é plausível e justificável. 

Os resultados destas estimativas são apresentados na Figura 15, indicando que, 

com exceção de Recife, as demais cidades envolvidas no estudo apresentam 

médias anuais de particulado fino superiores à média anual preconizada pela 

Organização Mundial da Saúde. 
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Figura 15 :  Projeção da concentração anual de material particulado fino para as 6 

cidades estudadas, em µg/m3 

Resultados combinados com estudo em túneis 

No estudo dos túneis realizado em São Paulo no ano de 2004, foram relacionados 

os valores de material particulado fino com os de BC (black carbon), confirmando 

que a maior parte do BC, tipicamente emitido pela queima de diesel,  é 

encontrado na fração fina do material particulado, permitindo concluir que esse 

indicador é predominantemente formado pelas emissões diesel. 

Aplicando então esses resultados nas medições realizadas nas 6 regiões 

metropolitanas, podemos obter a participação das emissões de veículos diesel em 

cada uma das 6 cidades avaliadas, como mostrado na Figura 16. 

Nessa figura, a exceção de Recife e Rio de Janeiro, cidades próximas ao litoral, 

nas demais regiões metropolitanas a contribuição das emissões de diesel é 

superior a 40%. Tendo em vista estas projeções, foi possível estabelecer uma 

estimativa da contribuição das fontes operando com diesel para as concentrações 

do anuais de MP2,5. Os resultados destes cálculos são apresentados na Figura 

17. 
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Figura 16 : Contribuição porcentual das emissões dos veículos diesel para as 

concentrações ambientais de material particulado fino.  
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Figura 17 :  Estimativa da contribuição das emissões dos veículos diesel para a 

média anual do particulado fino nas 6 capitais avaliadas. 
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Estimativa de mortalidade atribuível à poluição por  fontes diesel 

Uma vez conhecida a contribuição das fontes veiculares diesel para a poluição 

por particulado fino nas 6 cidades, torna-se possível estimar os efeito das 

concentrações deste poluente sobre a mortalidade uma das cidades.  

As estimativas estão baseadas nas recomendações estabelecidas pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS), que, no capítulo 7 do Global Air Quality 

Guidelines (2006), define os procedimentos para a quantificação do risco 

atribuível à poluição do ar em termos de mortalidade secundária à exposição 

crônica.  

Resumidamente, a OMS preconiza atribuir-se um excesso de 0,6% de mortes por 

causas naturais em adultos acima dos 30 anos de idade para um incremento de 

1,0 µg/m3 de material particulado fino.  

Para este fim, foram levantados, nas bases de dados do Ministério da Saúde, os 

dados de mortalidade por causas naturais em adultos na faixa etária de interesse 

para as 6 regiões metropolitanas avaliadas. Os dados obtidos referem-se ao ano 

base de 2005, que é a referência mais recente disponível.  

Combinando-se os dados de mortalidade, as concentrações estimadas de 

partículas finas derivadas dos veículos diesel (Figura 17) e a metodologia definida 

pela OMS, podemos estimar a mortalidade associada às emissões de diesel para 

cada uma das regiões metropolitanas estudadas por nós, como apresentado na 

Tabela 17. 
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16891 297

19029 657

69067 1467

85982 6923

12507 391

21685 725

Recife

Belo Horizonte

Rio de Janeiro

São Paulo

Curitiba

Porto Alegre

mortes por
causas naturais

(> 30 anos)

excesso de
mortes pelas

emissões diesel

 

Tabela 17: Número de mortes por causas naturais em adultos acima de 30 anos 

ocorridas no ano de 2005, e o excesso de mortes atribuída pelas 

emissões dos veículos diesel, nas 6 regiões metropolitanas avaliadas.  
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6.  Estimativa do custo associado à mortalidade pro jetada 

De posse destas projeções de mortalidade, é possível estabelecer-se uma 

estimativa grosseira dos custos financeiros da poluição por veículos diesel nas 6 

capitais avaliadas.  

Caso consideremos o menor valor estatístico da vida humana em países em 

desenvolvimento – US$ 512.000,00 – o custo anual da poluição por veículos 

diesel nas cidades estudadas é da ordem de US$ 5 bilhões (cinco bilhões de 

dólares americanos) ao ano. 
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7 Conclusões e recomendações 

Os resultados preliminares obtidos no estudo das 6 regiões metropolitanas 

indicou que a qualidade do ar das mesmas está comprometida, talvez com 

exceção de Recife. Mais ainda, constatou-se, com a melhor qualidade de dados 

disponível, que as emissões de veículos diesel representam importante fonte de 

contaminação atmosférica.  

Utilizando-se a metodologia preconizada pela Organização Mundial da Saúde e 

os dados de mortalidade do Ministério da Saúde do Brasil, foi constatado que o 

risco ambiental das populações expostas é real e está associado a um excesso 

de cerca de 10.000 mortes ao ano.  

É importante frisar que os efeitos adversos da má qualidade do ar manifestam-se 

com maior intensidade em crianças, idosos, indivíduos portadores de doenças 

crônicas e, especialmente, sobre os segmentos mais desfavorecidos do ponto de 

vista sócio-econômico. Esta é uma situação onde os que mais sofrem são aqueles 

que menos contribuem para a emissão de poluentes, caracterizando um contexto 

de injustiça ambiental, para a qual não existe justificativa ética ou moral.  
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8 Sugestões 

Neste cenário é importante que sejam feitas recomendações para a correção 

desta situação, focadas principalmente nas reduções das emissões que causam 

altas concentrações ambientais no material particulado fino no ambiente urbano, 

onde grandes contingentes populacionais estão expostos, entre as quais, as mais 

plausíveis são: 

�� redução do teor de enxofre no diesel utilizado nas Regiões Metropolitanas 

brasileiras pela frota automotiva, reduzindo diretamente as emissões e 

permitindo ainda a adoção de tecnologias de retenção de poluentes, de forma 

a minimizar a emissão dos gases na atmosfera; 

�� criação de corredores de tráfego para ônibus, aumentando a velocidade do 

fluxo, diminuindo o consumo por quilômetro rodado e, assim, reduzindo ainda 

mais a poluição gerada; 

�� implementação de sistemas de controle de emissões. 
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9 Equipe do Projeto 

Este relatório foi desenvolvido sob liderança do LPAE – Laboratório de Poluição 

Atmosférica Experimental do Departamento de Patologia da Faculdade de 

Medicina da USP, congregando ainda diversos grupos de pesquisa. 

Relacionamos abaixo os principais pesquisadores envolvidos: 

·  Coordenação científica e geral : pelo Prof.Dr.Paulo Hilário Nascimento 

Saldiva, liderando a equipe do LPAE; 

·  Coordenação operacional e monitoramento : Eng.Dr.Paulo Afonso de André 

do LPAE; 

·  Coordenação de análise laboratorial : Profa.Dra.Maria de Fátima Andrade, 

liderando o LAPAT – Lab. Análise dos Processos Atmosféricos do Depto. de 

Ciências Atmosféricas do Instituto de Astronomia, Geofísica e Ciências 

Atmosféricas da USP (IAG); 

·  Coordenadores de amostragem local : 

Recife/PE:  Profa.Dra.Elisabeth Neves do Depto.de Anatomia do Centro de 

Ciências Biológicas da UFPE; 

Rio de Janeiro/RJ: Profa.Dra.Débora S.Faffe do Lab.de Fisiologia da Respiração 

do Instituto de Biofísica Carlos Chagas Filho da UFRJ; 

Belo Horizonte/MG: Prof.Dr.Geraldo Brasileiro Filho do Depto.de Patologia da 

Escola de Medicina da UFMG; 

Curitiba/PR: Profa.Dra.Orliney M.Guimarães do Instituto de Química da UFPR; 

Porto Alegre/RS: Profa.Dra.Cláudia Rhoden do Depto.de Ciências Fisiológicas da 

Fund.Faculdade Federal de Ciências Médicas de Porto Alegre; 

São Paulo/SP: Profa.Dra.Regiani Carvalho de Oliveira do LPAE. 
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ANEXO 1  
Medições realizadas em túneis 

 Experimento de amostragens em túneis de 2004 . 

O experimento realizado em 2004 contou com a participação de diversos grupos de 

pesquisa da Universidade de São Paulo e da CETESB. No túnel Jânio Quadros as 

amostragens foram de 22 a 26 de março de 2004, enquanto que no túnel Maria Maluf de 

4 a 7 de maio de 2004.  

As medidas e métodos analíticos estão descritas na Tabela A1. Os gases CO, SO2, NOx 

foram determinados com os monitores automáticos do Laboratório Móvel da CETESB 

que foi instalado no interior dos túneis. Os COV foram amostrados e analisados com três 

métodos diferentes para os hidrocarbonetos e compostos carbonílicos. O primeiro 

método consistiu no uso de canisters de aço inox com fluxo de 50 ml/min realizado pelo 

grupo do IPEN (Pretto, 2005). No segundo método, os hidrocarbonetos foram 

amostrados em um tubo adsorvente Tenax no fluxo de 35 ml/min, realizado pelo grupo 

do prof. Edson Thomaz da Unicamp (Albuquerque et al. 2006). Para a medida dos 

compostos carbonílicos foram utilizados cartuchos com 2,4-dinitrofenilhidrazina (Sep-Pak 

DNPH-Silica, Waters) com um fluxo de 2 lmin-1. Medidas externas aos túneis foram 

realizadas concomitantemente. 

Os canisters foram analisados por cromatografia gasosa no IPEN. A cromatografia 

gasosa com detector de ionização de chama (GC-FID) foi utilizada para quantificar os 

HC e a cromatografia a gás com espectroscopia de massa (GC-MS) para a quantificação 

dos HC descrito em Pretto (2005).  Os tubos foram analisados na Universidade Estadual 

de Campinas com o desorvedor térmico acoplado a um GC-FID 

As análises das carbonilas foram realizadas com cromatografia à líquido de alta-

performance (HPLC, Shimadzu SCL-10A) no Instituto de Química da USP.  O volume de 

tráfego foi contado manualmente em intervalos de 15 minutos. Os veículos foram 

classificados como leves, motocicletas e pesados (caminhões e caminhonetes).  
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Tabela A1- Espécies medidas nos túneis JQ e MM no experimento de 2004 com os 

métodos de amostragem e analíticos (Martins et al., 2006). 

Variáveis Espécies responsável Instrumento / método analítico 

Distribuição de 
tamanho do 

Aerossol 
atmosférico, 
composição 

Elementos-traço, 
ânions e cátions 

LAPAt – IAG Impactador em cascata – 
MOUDI 

Minivol / análise por PIXE e 
HPLC 

 
Carbonilas Formaldeído, 

acetaldeído, acetona 
e outras carbonilas. 

LAPAt - IAG e 
LEMA – IQ 

Sepaks, com DNPH 
HPLC/espectrofotometria de 

absorção (vis) 
COVS 

(Compostos 
Orgânicos 
Voláteis) 

 

Benzeno, C7-C10, 
tolueno, clbenzeno, 
etilbenzeno, o, m+p 

xilenos, cumeno, 
1,3,5-TMB 

LPDTA – 
Unicamp 

Amostrador automático STS25 
com cartuchos com 

adsorvente Tenax TA 
(supelco)/ analisados por 

CG/MS e FID 
COVS C4 – C11, buteno, 

1,3-butadieno, 
penteno, Cloreto de 
metileno, hexeno, 
benzeno, Tolueno, 
Etilbenz, p, m, o-

xilenos, Estireno e 
etc. 

LQA – IPEN Canisters/ identificados por 
CG/MS e quantificados por 

FID 

Gases e 
aerossol 

CO, NOx, SO2, O3 e 
MP10 

CETESB Monitores contínuos 

Gases CO2 LAPAt – IAG Monitor semi-contínuo 
Aerossol Distribuição de 

número do aerossol, 
concentração do 

material particulado 
e propriedades 

ópticas 

LFA – IF Amostradores contínuos 
SMPS, Aetalômetro, 
Nefelômetro, MP25 

LAPAt = Laboratório Ambiental de Poluição do Ar - IAG/USP; LEMA = Laboratório de Estudos do Meio Ambiente – 
IQ/USP; LQA = Laboratório de Química Ambiental – IPEN; LPDTA = Laboratório de Pesquisa e Desenvolvimento de 
Tecnologias Ambientais – FEQ/UNICAMP; CETESB = Companhia de Tecnologia de Saneamento Ambiental; LFA-
Laboratório de Física aplicada IF/USP. 

Os dados de contagem de veículos de acordo com o combustível utilizado são 

apresentados na Tabela A2 para as amostragens realizadas no túnel Jânio Quadros e na 

Tabela A3 para o túnel Maria Maluf. Os dados referentes a esses experimentos estão 

sendo analisados em trabalhos ainda em andamento, podendo-se citar Martins et al., 

2007 (para estimativa de potencial de formação de ozônio) e Sanchez-Ccoyllo et al., 

2007 (para o estudo dos fatores de emissão do material particulado).  
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Tabela A2 – Composição média da frota veicular no Túnel Jânio Quadros. 

Data Tipo de veículo Tipo de 
combustível 

Número de 
veículos 

Volume de tráfego 
(veh. h-1) 

Porcentagem 
(%) 

23/03/04 (1)Veículos leves Gasool/etanol 26150 2615±537 89,4 
Motocicletas Gasool 2054 205±66 7,0 

Caminhonetes e 
vans  leves 

Diesel 1058 106±72 3,6 

24/03/04 (1)Veículos leves Gasool/etanol 27576 2757±586 88,2 
Motocicletas Gasool 2358 236±72 7,5 

Caminhonetes e 
vans  leves 

Diesel 1348 135±93 4,3 

25/03/04 (1)Veículos leves Gasool/etanol 27024 2702±544 89,0 
Motocicletas Gasool 2370 237±62 7,8 

Caminhonetes e 
vans  leves 

Diesel 950 95±30 3,1 

(2)26/03/04 (1)Veículos leves Gasool/etanol 14548 2425±466 86,6 
Motocicletas Gasool 1322 220±32 7,9 

Caminhonetes e 
vans  leves 

Diesel 934 156±53 5,6 

(1) Os taxis foram considerados como veículos leves, mas a maioria está utilizando gás natural 
como combustível (a sua participação é de 3,8% da frota). 

(2) Medido até às 14:00h. 

Tabela A3 – Composição média da frota veicular no Túnel Maria Maluf. 

Data Tipo de veículo Tipo de 
combustível 

Número de 
veículos 

Volume de tráfego 
(veic. h-1) 

Porcentagem 
(%) 

05/05/04 
 

Veículos leves Gasool/etanol 54928 5774±860 76,2 
Motocicletas Gasool 7886 833±186 10,6 

Veículos pesados Diesel 9472 990±172 13,1 
06/05/04 Veículos leves Gasool/etanol 49646 4965±1004 74,5 

Motocicletas Gasool 7746 775±135 13,8 
Veículos pesados Diesel 9230 923±251 12,0 

O laboratório móvel da CETESB foi instalado no interior dos túneis (Figura A1) o que 

possibilitou a medida com os monitores contínuos para os gases e particulado e ainda 

uma maior segurança para os pesquisadores. No teto do veículo foram instalados outros 

analisadores e coletores.  

As medidas, quando possível, foram realizadas simultaneamente dentro e fora dos 

túneis. No TJQ a estação de ar ambiente ficou instalada no Escritório da Consladel, na 

Rua Henrique Chamas, responsável pela administração do túnel. No TMM a estação 

ambiental ficou instalada no posto da CET na avenida sobre o túnel. Com relação ao 

material particulado foram amostrados o Particulado Fino, Particulado Grosso e 

Particulado Inalável e ainda os diferentes estágios do impactador em cascata.  
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Nas Tabelas A4, A5, A6 e A7 são apresentados os valores médios diários dos gases 

amostrados com os monitores contínuos da CETESB, no interior e exterior do túnel. 

Tabela A4 - Medidas no interior do túnel Jânio Quadros (desvio padrão entre 

parênteses), experimento de 2004. 

Data  CO(mg/m3) NOx (� g/m3) 
23/03/2004 5,3(2,9) 447(36) 
24/03/2004 7,6(5,5) 530(48) 
25/03/2004 7,3(4,8) 511(50) 
26/03/2004 6,8(5,2) 508(91) 

Tabela A5 - Medidas fora do túnel Jânio Quadros (desvio padrão entre parênteses), 

experimento de 2004. 

Data  CO(mg/m3) NOx (� g/m3) 

23/03/2004 0,8(0,5) 86(36) 

24/03/2004 1,4(0,7) 108(48) 

25/03/2004 1,6(0,8) 126(50) 

26/03/2004 1,5(1) 138(91) 

Tabela A6 - Medidas no interior do túnel Maria Maluf (desvio padrão entre parênteses), 

experimento de 2004. 

Data CO(mg/m3) NOx (� g/m3) 

05/05 8,6(4,6) 1377(532) 
06/05 11,1(7) 1414(597) 

Tabela A7 - Medidas no exterior do túnel Maria Maluf (desvio padrão entre parênteses), 

experimento de 2004. 

Data CO(mg/m3) NOx (� g/m3) 
05/05 1,9(1,5) 217,2(176) 
06/05 1,5(1,0) 122,2(98) 
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Exaustão do ar

Insufladores de ar

 

Figura A1- Amostragens com o laboratório Móvel da CETESB no túnel Jânio Quadros 

(Fotos de Leila Martins, 2004). 

Foram realizadas várias medidas de concentração de material particulado tanto com o 

MiniVol (amostrador de Particulado Fino e Grosso) quanto com o MOUDI (amostrador 

tipo Impactador em Cascata). Na Tabela A8 temos as concentrações de PM2,5, PG e PI 

amostrados no interior do TJQ. Na Tabela A9 são apresentadas as concentrações em 



Regiões Metropolitanas LPAE/FMUSP 

Versão 3: novembro.2007  66 

massa (� g/m3) para cada estágio do Impactador em Cascata. Os impactadores foram 

amostrados nos mesmos períodos que os MiniVol, em médias de 2 horas cada 

amostragem.  

Para uma avaliação da diferença entre as concentrações dentro do túnel e fora, no ar 

ambiente, foram calculadas as razões para alguns compostos e seus valores 

apresentados na Tabela A10. Os poluentes gasosos apresentam concentrações muito 

mais elevadas dentro dos túneis, mostrando a sua associação direta com as emissões 

veiculares. 

Tabela A8 – Concentrações (em � g/m3) de PM2,5, PI, PG e BCf (concentração de BC 

na fração fina do aerossol atmosférico) obtidas com o MiniVol para 

amostragens no TJG, em março de 2004. 

Amostra Dia 
Horário amostragem PF 

(PM2,5) PI PG BCf 
Início Término 

TJQ 1 23 8:05h 10:00h 104 216 112 0,7 
TJQ 2 23 10:20h 12:00h 82 259 177 0,72 
TJQ 3 23 12:12h 14:02h 77 176 99 0,59 
TJQ 4 23 14:09h 16:02h 76 227 151 0,53 
TJQ 5 23 16:20h 18:10h 70 149 79 0,49 
TJQ 6 24 8:04h 10:03h 121 240 119 0,93 
TJQ 7 24 10:09h 11:40h 82 223 141 0,77 
TJQ 8 24 12:02h 13:48h 74 204 130 0,59 
TJQ 9 24 14:00h 16:10h 78 176 98 0,6 
TJQ 10 24 16:32h 18:07h 71 188 117 0,58 
TJQ 11 25 8:00h 10:00h 66 122 56 0,82 
TJQ 12 25 10:07h 12:00h 89 197 108 0,81 
TJQ 13 25 12:07h 14:01h 67 167 100 0,58 
TJQ 14 25 14:05h 16:00h 57 203 146 0,73 
TJQ 15 25 16:05h 18:00h 48 146 98 0,58 
TJQ 16 26 10:00h 12:00h 81 247 166 0,94 
TJQ 17 26 12:05h 13:57h 87 227 140 0,87 
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Tabela A9 – Concentrações em massa para cada estágio do Impactador em cascata 

amostrado no Túnel Jânio Quadros, em 2004. 

Identificação 
MOUDI D50 

(� m) 

Concentrações em cada estágio no Impactador em Cascata (� g/m3) 
I 1A 2A 3A 4A 5A 6A 7A 9A AF 

18 10 5,6 3,2 1,8 1,0 0,56 0,32 0,10 <0,1 
MD TJQ1 56,5 32,0 19,3 22,1 16,5 10,9 20,4 18,4 21,1 27,8 
MD TJQ2 67,9 37,1 33,0 22,2 17,4 23,6 14,3 19,9 35,5 44,6 
MD TJQ3 79,5 33,3 17,2 32,8 15,7 6,9 23,4 15,5 11,7 18,4 
MD TJQ4 70,3 35,5 32,6 14,9 13,8 23,7 7,6 14,0 26,9 15,4 
MD TJQ5 74,2 22,1 12,7 28,5 12,8 6,3 18,1 11,9 10,3 16,5 
MD TJQ6 36,6 25,7 26,6 12,5 14,7 20,6 10,9 22,3 32,1 35,5 
MD TJQ7 58,7 34,0 23,8 25,2 16,2 13,0 16,2 18,4 21,6 21,2 
MD TJQ8 62,4 30,6 29,2 22,0 17,7 20,8 15,0 19,5 29,0 12,0 
MD TJQ9 69,5 23,3 13,9 13,3 7,8 5,2 3,4 7,3 9,1 16,0 
MD TJQ10 63,8 20,4 15,7 12,2 7,7 7,1 4,8 7,9 17,4 19,8 
MD TJQ11 27,5 10,2 6,1 3,6 2,4 1,8 2,1 5,6 7,3 14,7 
MD TJQ12 55,3 18,9 9,7 6,8 2,4 2,9 2,5 7,6 9,4 18,0 
MD TJQ13 44,6 20,3 10,5 11,0 6,9 5,0 9,8 10,5 10,3 23,0 
MD TJQ14 49,8 24,9 16,8 12,3 9,9 8,7 5,9 11,6 14,0 19,1 
MD TJQ15 71,7 20,2 14,9 12,4 8,1 6,5 4,9 7,4 7,4 10,0 
MD TJQ16 83,0 51,4 38,5 22,7 28,3 38,0 25,1 30,8 36,6 28,8 
MD TJQ17 68,7 34,1 20,1 22,2 12,5 21,0 15,7 16,6 19,9 30,2 
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Figura A2 – Comparação entre as concentrações médias obtidas em cada estágio do 

impactador em cascata nos experimentos de 2001 e 2004, no túnel Jânio 

Quadros. 
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Tabela A10 - Razão entre as concentrações internas e externas dos poluentes medidos 

no TJQ. 

Poluente 
Razão entre concentração interna/externa 

0800-1000 1000-1200 1200-1400 1400-1600 1600-1800 
CO 7,7 5,9 5,9 5,0 4,9 
Nox 5,5 6,1 6,8 5,1 4,7 
PM2,5 2,4 2,3 2,5 2,6 2,0 
PG 1,7 3,0 2,2 1,8 2,1 
PI 1,9 2,7 2,4 1,9 2,4 
BC 2,4 2,0 2,0 2,2 1,6 

Para ilustrar a distribuição de tamanho obtida nas amostragens realizadas no TJQ, 

apresenta-se na Figura A2 a média da distribuição de tamanho normalizada para a 

massa. A distribuição obtida para a amostragem de 2004 está muito próxima daquela de 

2001 para o Túnel Jânio Quadros e Túnel Maria Maluf (Figura A3), com uma significativa 

fração da massa presente na moda grossa no primeiro e na moda fina no segundo. 
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Figura A3 – Distribuição de tamanho do aerossol amostrado no Túnel Jânio Quadros e 

no Túnel Maria Maluf no experimento de 2004. 

Os resultados correspondentes às amostragens realizadas no túnel Maria Maluf para as 

concentrações de material particulado obtidas com o MiniVol estão apresentadas na 

Tabela A11 e para o Impactador em Cascata na Tabela A12. Deve-se observar a grande 

concentração de Particulado Grosso em comparação com o TJQ, e também a fração 

significativa de BC na massa de particulado fino. 
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Assim como no experimento realizado em 2001, as medidas no interior do túnel Maria 

Maluf mostram uma significativa participação do BC na concentração de PF. Essa 

participação é encontrada na fração mais fina do particulado. A presença de BC nos 

estágios inferiores da distribuição de tamanho indica a sua emissão direta e também que 

podemos considerar que praticamente toda a sua massa está no PM2,5, e com uma 

significativa contribuição para a massa no túnel com a presença de veículos à diesel. 

Considerando um inventário de emissões a partir desses resultados obtém-se os 

veículos à diesel com uma significativa contribuição de Carbono elementar para a 

atmosfera (Figura 3).  

Tabela A11 – Concentrações (em � g/m3) de PF (PM2,5), PG, PI e BC no PM2,5 e BC no 

PG obtidas com o MiniVol para amostragens no TMM, em maio de 2004. 

Amostra Dia Amostragem PM2,5 PG PI BC-f BC-g 

TMM1 5 8:10 -10:00h 111,4 148,8 260,3 54,3 11,8 

TMM2 5 10:15-12:02h 75,8 156,7 232,5 38,2 14,5 

TMM3 5 12:08 -14:00h 140,1 161,7 301,8 64,7 8,0 

TMM4 5 14:05 -16:00h 160,9 194,4 355,3 76,8 7,9 

TMM5 5 16:05 -18:00h 145,4 118,4 263,8 59,1 8,1 

TMM6 6 8:00 -10:05h 191,5 128,3 319,7 69,6 8,8 

TMM7 6 10:13 -12:00h 215,2 109,4 324,7 61,3 5,6 

TMM8 6 12:10 -14:00h 180,1 208,2 388,3 79,8 10,5 

TMM9 6 14:00 -16:00h 135,4 685,9 821,2 61,7 13,3 

TMM10 6 16:00 -18:00h 122,2 402,0 524,2 57,2 14,3 

Na tabela A13 são apresentadas as razões entre as medidas internas e externas dos 

poluentes medidos no experimento do túnel MM em 2004. As maiores razões são 

encontradas para o BC contido no PF. Pode-se considerar que é um efeito da emissão 

primária desse poluente, associado com os processos de queima de combustível. Esse 

composto pode ser utilizado como um traçador da contribuição veicular, em especial dos 

veículos pesados. 
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Tabela A12 – Concentrações em massa para cada estágio do Impactador em cascata 

amostrado no Túnel Maria Maluf, em 2004. 

Identificação 
MOUDI D50 

Concentrações em cada estágio no Impactador em Cascata (� g/m3) 
I 1A 2A 3A 4A 5A 6A 7A 9A AF 

18 10 5,6 3,2 1,8 1,0 0,56 0,32 0,10 <0,1 
TMM1 28,2 23,4 18,6 20,2 16,7 13,7 27,0 28,4 11,3 109,6 
TMM2 22,9 21,5 17,7 17,3 14,6 15,6 20,5 25,2 12,5 82,8 
TMM3 18,5 18,9 15,2 13,9 10,3 11,3 14,5 18,8 7,5 73,2 
TMM4 29,6 23,9 17,3 30,5 18,8 20,1 29,6 29,9 13,3 94,5 
TMM5 13,2 23,1 30,9 15,5 18,3 29,6 16,2 28,1 24,9 104,2 
TMM6 24,6 21,6 21,8 28,5 20,0 25,4 32,8 36,5 25,2 125,9 
TMM7 26,6 28,7 29,4 22,4 22,2 29,8 31,4 42,0 18,1 127,6 
TMM8 47,5 39,2 23,4 32,0 21,1 17,7 41,2 31,5 11,4 89,6 
TMM9 25,5 27,6 31,8 16,7 22,0 32,2 24,9 31,3 27,3 86,5 
TMM10 48,0 37,0 31,0 41,0 29,0 30,3 47,1 42,6 25,3 106,3 

Tabela A13 - Razão entre as concentrações internas e externas dos poluentes medidos 

no TMM. 

Poluente 
Razão entre concentração interna/externa 

8:00-10:00 10:00-12:00 12:00-14:00 14:00-16:00 16:00-18:00 
PF 3,9 3,1 3,9 2,9 3,1 
PG 2,5 1,6 4,9 18,5 4,8 
PI 3,1 2,1 4,4 7,9 4,1 
BCf 7,5 5,2 8,1 6,1 23,0 
BCg 5,5 7,0 1,2 12,9 7,6 

O estudo da reatividade dos compostos orgânicos voláteis e seu impacto na formação de 

ozônio estão sendo tratados com um modelo de qualidade do ar no trabalho de Martins, 

2006. Nesses experimentos houve a medida dos compostos orgânicos voláteis, cujos 

resultados estão sendo apresentados em outras publicações. Neste relatório está sendo 

dada ênfase somente ao Material particulado dividido em suas frações de concentração 

em massa. 


