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1 INTRODUÇÃO 

A sobrecarga assistencial, nos serviços de emergência, é alarmante e 

tem preocupado muito nos últimos anos devido à demanda de pacientes, que 

não condiz com a realidade de infraestrutura física e de pessoal ofertada pelos 

serviços de saúde disponíveis.  

O quadro supera as expectativas negativamente nos hospitais 

pediátricos, cuja característica é ter um grande número de pessoas envolvidas 

na assistência, como a necessidade de acompanhamento pelos pais e/ou 

familiares1, além do número de visitantes e a quantidade de materiais trazidos 

de fora pelos mesmos, que influenciam no aumento de microorganismos no ar 
2.  

A superlotação e o elevado número de doenças presentes nos serviços 

(MP2,5, e bioaerosóis) e danos negativos para os  pacientes e para os  

profissionais que lá atuam3. Sob o ponto de vista assistencial isto é muito 

significativo, visto que impacta em aspectos relacionados ao aumento da 

mortalidade e elevação nos custos hospitalares4, apesar disto, desconhecem-

se estudos específicos para avaliar a qualidade do ar em serviço de 

emergência pediátrica.     

 

1.1. POLUIÇÃO EM AMBIENTE HOSPITALAR 

 

Atualmente, devido à relevância da poluição em ambientes hospitalares, 

alvo de pesquisas no mundo. Comprovando 

esta teoria, bioaerossóis foram avaliados em um hospital da Coréia, onde se 

identificaram bactérias dos gêneros Staphylococcus sp. (50%), Micrococcus sp. 

(15-20%), Corynebacterium sp. (5-20%) e Bacillus sp. (5-15%), além de fungos 

dos gêneros: Cladosporium sp.(30%), Penicillium sp.(20-25%), Aspergillus sp. 

(15-20%), e Alternaria sp. (10-20%). A taxa de detecção foi geralmente mais 

elevada para bactérias no ar em estágio 5 (1,1-2,1 µm) e para fungos no 

estágio 1 (> 7,0 µm)5. 

A investigação da qualidade do ar, que circula dentro do ambiente 

hospitalar, é de fundamental importância para o desempenho das atividades 

ligadas à assistência, bem como para a evolução do quadro de saúde do 
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indivíduo. Muitos pacientes, dentro dessas Instituições, passam por situações 

de saúde muito delicadas e, para tanto, é de extrema importância o 

conhecimento das condições atmosféricas a que estão submetidos. Dados da 

literatura demonstram que pessoas de faixa etária extrema (crianças e idosos) 

compõem um grupo com maior suscetibilidade aos efeitos cardiorrespiratórios 

induzidos pela exposição a poluentes do ar6,7, o que torna a escolha do 

ambiente hospitalar pediátrico instigante para avaliação em termos de 

qualidade do ar.   

 

1.2. QUALIDADE DO AR EM UM HOSPITAL LOCALIZADO NO 

CENTRO DA CAPITAL DO RIO GRANDE DO SUL (RS)  

 

 Os hospitais das grandes metrópoles são áreas frequentadas e 

rodeadas de grande circulação de veículos automotores e de um número 

consideravelmente grande de pessoas. Além da demanda de pacientes da 

capital, atende às cidades do interior. A busca por estes serviços se deve aos 

melhores e mais recentes recursos tecnológicos existentes e, ainda, devido à 

quantidade de profissionais médicos referências nas suas especialidades. 

Entretanto, em virtude do crescente fluxo automotor nas avenidas e ruas que 

cercam estas regiões, a qualidade do ar esta sendo afetada.   

A Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre recebe seis 

milhões duzentos e quarenta mil pessoas anualmente, em média quinhentos e 

vinte mil por mês, o Hospital da Criança Santo Antônio, em torno de duzentos e 

sessenta e quatro mil pessoas anualmente, em média vinte e duas mil pessoas 

mensalmente8. Neste entorno, circulam milhares de pessoas com doenças de 

pequena, média e grande importância e outras ainda sem doença alguma que 

são os acompanhantes dos pacientes.     

Neste contexto, foram avaliadas as condições atmosféricas no hospital 

pediátrico (Hospital da Criança Santo Antônio da Irmandade da Santa Casa de 

Porto Alegre), mais especificamente na sala de espera de emergência 

pediátrica (indoor), nas quatro estações do ano. Além disso, investigou-se a 

qualidade do ar neste hospital e relacionou-se com a influência do número de 

pessoas circulantes no local. Entretanto, assim como na maioria dos hospitais 
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das grandes cidades, o monitoramento dos poluentes nunca fora pesquisado, 

sendo importante a realização deste inquérito com a finalidade de saber, com 

clareza, o nível de exposição aos quais os frequentadores destes ambientes 

são submetidos.   

 

1.3. POLUIÇÃO  

 

 Diariamente, os meios de comunicação nos bombardeiam com 

informações sobre as mudanças que estão ocorrendo no clima mundial. São 

mudanças muito rápidas e com efeitos devastadores. Ondas de calor de até 40 

graus centígrados, ciclones (até mesmo no Brasil), o número de desertos a 

aumentar, fortes furacões, causando mortes e destruição em várias regiões do 

planeta e as calotas polares derretendo rapidamente. O principal responsável 

por essas catástrofes é o aquecimento global, em grande parte devido a 

emissões antropogênicas 9. 

 A poluição atmosférica pode ser conceituada como a presença na 

atmosfera de contaminantes tóxicos10, partícula e/ou gás em concentrações 

elevadas11 que, quando inalados por pessoas e/ou animais10, atingem níveis 

que representam uma ameaça potencial para a saúde e bem estar da 

população12 -14, além de plantas e do meio ambiente10.   

 Os contaminantes aéreos, representados por partículas e gases, são 

emitidos diretamente na atmosfera ou formados na mesma através de reações 

fotoquímicas ou por ação da umidade 15,16, sendo classificados como poluentes 

primários, quando lançados diretamente pelas fontes e poluentes secundários, 

quando resultam de reações na atmosfera15.  

 Os principais poluentes do ar são o ozônio, dióxido de enxofre, dióxido 

de nitrogênio, monóxido de carbono, chumbo e material particulado17 e a 

toxicidade dessas substâncias dependerá, principalmente, das suas 

concentrações na atmosfera, do período de exposição e de sua composição 

química18.  

 A Organização Mundial da Saúde (OMS) e o Programa Ambiental Norte-

Americano afirmam que a poluição atmosférica representa o pior problema da 

era tecnológica19. Dentre as 20 maiores megacidades (com mais de 10 milhões 

de habitantes), 12 apresentam sérias complicações relacionadas à poluição 
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atmosférica, contendo índices de poluentes do ar persistentemente acima do 

que preconiza a OMS15.   

 Os diferentes poluentes atmosféricos provocam na população exposta 

uma série de enfermidades ou agravam doenças pré-existentes. Estima-se que 

exista uma redução de um ano na expectativa de vida de pessoas que habitem 

grandes centros urbanos, como algumas das cidades européias 20.  

Estudos recentes demonstram a relação dos poluentes atmosféricos 

com o elevado risco de mortalidade21 e morbidade por doenças crônicas, que 

incluem: doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)22-25, doenças 

cardiovasculares26-28, câncer pulmonar 29-30, entre outras. Estima-se que 

anualmente ocorram 2 milhões  de mortes prematuras atribuídas aos efeitos da 

poluição atmosférica no mundo 31.  No Brasil, dados do DATASUS, avaliando a 

evolução da proporção de internações hospitalares por grupos de causas no 

período de 1995 a 2005, apontam uma participação média anual de 15,8% e 

9,9% das doenças dos aparelhos respiratório e circulatório, respectivamente 32.  

 Inseridos no histórico da poluição, podem ser citados diversos episódios 

como a primeira prova científica de que a poluição atmosférica é capaz de 

causar mortes e doenças, relaciona-se ao episódio de contaminação aguda do 

ar ocorrido no mês de dezembro de 1930, na Bélgica. A formação de uma 

neblina, conhecida como smog - alusão aos termos smoke e fog - decorrente 

do acúmulo de diversos poluentes na atmosfera, afetou o vale Meuse durante 

cinco dias, elevando os casos de doenças e mortes, por complicações 

respiratórias, nos dias seguintes ao episódio33 de contaminação do ar, 

conhecido na literatura15. O incidente mais famoso da poluição do ar ocorreu 

em 1952, em Londres, onde durante vários dias observou-se a formação de 

smog, resultando na morte de aproximadamente 4.000 pessoas 34, um número 

muito maior do que o normal, principalmente causado pelo agravamento de 

doenças respiratórias cuja relação foi plenamente estabelecida entre prejuízos 

à saúde e à poluição atmosférica15. 

 A partir desse e outros episódios semelhantes, entidades 

governamentais perceberam a necessidade da criação de programas de 

controle da poluição atmosférica35.   

A investigação epidemiológica dos efeitos da poluição atmosférica sobre 

a saúde, a partir dos anos 70, progrediu com a publicação de dois grandes 
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estudos, um da OMS e outro realizado na França (PAARC  Pollution 

Atmosférique et Affections Respiratoires Chroniques ou à Répétition)36. Os 

trabalhos propuseram avaliar o grau de contribuição da poluição em doenças 

crônicas de crianças e adultos, respectivamente. Ambos detectaram relação 

entre a concentração de SO2 e a prevalência de problemas respiratórios, como 

bronquite cr

Pollution on Health: 37 para a análise dos 

efeitos em curto prazo da poluição sobre a saúde 38. 

No Brasil, estudos experimentais em ratos e plantas, expostos ao 

ambiente de cidades industrializadas como São Paulo, vêm sendo amplamente 

realizados. Os estudos em animais buscam principalmente entender os 

mecanismos patológicos da poluição do ar, enquanto que estudos utilizando 

plantas são usados para a identificação de áreas de risco ambiental 

atmosférico39.   

Dentre as linhas de pesquisa mais prevalentes na literatura sobre esse 

tópico, encontram-se estudos epidemiológicos, avaliando efeitos nocivos da 

poluição do ar à saúde humana40 e a novidade nas ciências ambientais 

atmosféricas é a investigação da qualidade do ar em instituições prestadoras 

de serviços construídas em regiões urbanas com fluxo automotor intenso. Além 

deste aspecto a ser considerado, existe também o próprio efeito local da 

poluição do ar. Porto Alegre encontra-se no ranking das cidades mais poluídas 

do país em termos de material particulado de diâmetro igual ou maior que 2,5 

µm.    

O estabelecimento de gradientes ambientais em centros urbanos, em 

termos de concentração de poluentes atmosféricos, e, por conseguinte, de 

seus diversos efeitos nocivos associados, não é novidade. Sabe-se que este 

gradiente está na dependência do tipo de poluente (primário ou secundário), 

das condições meteorológicas, reações com químicos atmosféricos, condições 

climáticas, sazonalidade, condições geográficas e arquitetônicas41. 

Um dos requisitos básicos para que se tenha uma boa saúde é respirar 

ar limpo. Contudo, a poluição atmosférica continua a representar uma ameaça 

significativa para a saúde. O aumento desenfreado nas emissões de poluentes 

atmosféricos, devido ao crescimento econômico e industrial nas décadas 
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passadas, tem transformado a qualidade do ar em um importante problema 

ambiental no mundo inteiro.   

 Atualmente, os conceitos de qualidade de vida e de qualidade ambiental 

passaram a ganhar maior destaque nos meios técnicos e científicos. 

Entretanto, os grandes centros urbanos continuam oferecendo condições 

desfavoráveis para uma qualidade de vida desejável, pelo contexto geral vivido 

no seu cotidiano, tais como trânsito intenso e ar poluído por lançamentos de 

efluentes e/ou resíduos sólidos domésticos e industriais, queimadas e tantos 

outros problemas ambientais.    

 

1.4. POLUENTES ATMOSFÉRICOS 

 

A Organização Mundial da Saúde aponta como principais poluentes 

atmosféricos: ozônio (O
3
), dióxido de enxofre (SO

2
), dióxido de nitrogênio 

(NO
2
), monóxido de carbono (CO), chumbo e material particulado (MP)42

. 

 

1.4.1. Material Particulado (MP) 

 

As fontes emissoras de partículas para a atmosfera podem ter origem 

natural ou serem geradas por atividades antrópicas (que resultam da atuação 

humana). As fontes naturais incluem poeira do solo suspensa, poeira vulcânica, 

material biológico (bactérias e compostos voláteis gerados na decomposição), 

gotículas de água dos oceanos que são trazidos pelos ventos e gases 

biogênicos. As fontes mais comuns decorrentes da atividade humana são as 

emissões veiculares, industriais e a queima de biomassa43. 

O Material particulado é uma mistura de partículas orgânicas e 

inorgânicas, sólidas e líquidas suspensas no ar e de diferentes origens, 

tamanhos e composição44. Pode ser caracterizado como uma suspensão de 

produtos provenientes da queima de combustíveis fósseis recoberta por 

compostos orgânicos e metais de transição45. 

Este poluente pode ainda ser classificado de acordo com seu diâmetro 44 

em partículas grossas MP10
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MP2,5 trafinas MP0,1, menores 
46. 

garganta. Partículas grossas MP
10-2,5

 podem penetrar nos pulmões, onde são 

capturadas e removidas através do reflexo da tosse, escarro ou deglutição. 

2,5
, também 

conhecidas como partículas finas, podem penetrar nos bronquíolos terminais e 

alvéolos 47 e induzir a  inflamação alveolar, sendo esta responsável por 

variações na coagulabilidade do sangue e liberação de mediadores que 

favorecem episódios agudos de doenças respiratórias e cardiovasculares 48,49. 

Embora seja mais simples categorizar o material particulado por 

partículas finas e grossas, tradicionalmente o monitoramento é referente às 

10
) e MP

2,5

44
. 

Se essas partículas são solúveis em água, passam diretamente para a 

corrente sanguínea nos capilares alveolares. Em caso contrário, são retidas 

nos pulmões por longos períodos 50.  

Atualmente, novas pesquisas estão voltando-se ao monitoramento e 

avaliação de toxicidade das partículas ultrafinas MP
0,1 

 formadas pelo processo 

de combustão 44.  

Tanto o MP fino quanto o ultrafino são responsáveis pela toxicidade 

sistêmica deste poluente devido a sua capacidade de penetrar nas camadas 

mais profundas das vias aéreas51, 52.  

 Existe uma série de estudos relacionando elevados níveis de MP a 

danos causados ao sistema nervoso central53,54, sistema circulatório55, sistema 

respiratório 56  e a exposição a níveis elevados de partículas atmosféricas está 

associada a doenças cardiorrespiratórias 57-59. 

 O clássico estudo de Dockery e cols.61 estimou a participação da 

poluição atmosférica sobre a mortalidade, em 6 cidades americanas. Os 

autores observaram que a razão de chances de mortalidade na cidade mais 

poluída em relação a menos poluída era de 1,26% (95% IC: 1,08-1,47), além 

de terem detectado uma associação positiva entre exposição à poluição do ar e 

mortes em decorrência de câncer pulmonar e doenças cardiopulmonares 60. 
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3 
de acréscimo de partículas 

finas na atmosfera estava associada com aproximadamente 6% e 8% de 

aumento de risco de mortalidade cardiopulmonar e câncer pulmonar, 

respectivamente61.  

 
 
 

1.4.2.  Técnica de Monitoramento Ativo (MP) 

 
Os níveis de material particulado (concentrações de MP2,5) em um  

ambiente podem ser monitorados continuamente com o  equipamento  

DustTrak II, modelo 8532 (TSI Incorporated) . 

Os equipamentos de medição modernos possuem um filtro que 

seleciona o tamanho das partículas que chegam ao detector. No detector, as 

partículas são quantificadas e os dados são armazenados no equipamento ou 

enviados automaticamente para uma central de controle. O monitoramento 

fornece informações importantes para avaliar se os padrões foram excedidos e, 

com isso, se tenha base para programar ações públicas de curto, médio e 

longo prazo 43        

 

 
 
 
Figura 1  Classificação aerodinâmica do material particulado 44.  
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1.4.3. Dióxido de Nitrogênio (NO2) 

 
 O NO2 é um poluente formado pela oxidação do óxido nítrico (NO) 

gerado a partir da ação da luz solar 15. As maiores fontes antropogênicas de 

emissão deste poluente na atmosfera provém da queima de combustíveis 

fósseis, tanto automotiva quanto para obtenção de energia em domicílios19. 

Durante a combustão, o N
2 

atmosférico é oxidado, primeiramente para NO e 

em seguida para O
2
. Os principais problemas causados pelo excesso de NO

2 

na atmosfera são: 

- NO
2 

é um dos poluentes responsáveis pela formação do smog fotoquímico  

- NO
2 

possui papel importante na formação de O
3
.  

Exposição a elevados níveis de NO
2 

é prejudicial, entretanto, os efeitos 

na saúde decorrente da exposição ao mesmo são menores se ou quando 

comparados aos efeitos do MP e O
3

62.  

Os efeitos do NO2 à saúde estão relacionados principalmente ao 

aumento dos sintomas respiratórios em pacientes asmáticos 63. 

 

1.4.4. Técnica de Monitoramento Passivo (NO2)  

 

Estações de monitoramento automático de poluentes são empregadas 

nos grandes centros urbanos e, com poucas exceções em áreas rurais. A 

necessidade de monitoramento, para determinar os níveis de poluentes em 

áreas mais afastadas, por exemplo, florestas, favorecem o desenvolvimento de 

sistemas de amostragem passiva (figura 2). Este tipo de monitoramento 

também é utilizado para medir a poluição  em áreas remotas e que não possua 

energia elétrica64. Portanto, uma alternativa aos métodos automatizados e 

ativos de medição da poluição atmosférica é a amostragem passiva.  

A utilização de amostradores passivos se faz presente em diversos 

estudos, principalmente na determinação de poluentes gasosos como SO
2
, O

3 

e NO
2 

65-71, que são os poluentes mais comumente analisados 65-67. 

As maiores vantagens deste método são o baixo custo do material, a 

simplicidade dos procedimentos analíticos, análise da concentração absoluta 
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do ar sem a necessidade de calibração e não necessitar do uso de energia 

elétrica 72. O princípio do monitoramento passivo é simples: determinado 

reagente (solução absorvente), impregnado em papéis de filtro, ao entrar em 

contato com um poluente no ar por difusão reage formando um composto, que 

após ser extraído do papel, pode ser quantificado e relacionado com a 

concentração aproximada do poluente na atmosfera. Exemplo para o 

monitoramento de NO
2 

pode ser usado trietanolamina, que reage com o gás 

atmosférico, formando íons nitritos, que podem ser quantificados por 

espectrofotometria. Através de uma curva de calibração, a concentração média 

do período pode ser obtida73.  

 
 

 
 
Figura 2  Representação esquemática da unidade de amostragem passiva74.  
 

1.4.5. Vírus e bioaerossóis 

 A maioria dos patógenos, adquiridos nos hospitais, é transportada pela 

saliva de pessoas infectadas75 e esta produção de gotículas e a subsequente 

perda de água lhes permite flutuar no ar em distâncias consideráveis por um 

longo período de tempo76. A eficiência na transmissão aérea de vírus direta ou 

indiretamente é influenciada pela umidade ambiental, temperatura, bem como a 

cepa viral77-79. 

 Doenças do trato respiratório de etiologia viral são causas importantes 

de morbidade e mortalidade na população infantil e um dos principais 
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problemas de saúde pública no mundo 80. A contaminação em ambientes 

fechados preocupa em relação à exposição a bioaerossóis 81-83. 

 Os serviços de emergência pediátrica têm se caracterizado por prestar 

assistência a um contingente de pacientes muito acima da sua capacidade 

instalada causando um fenômeno comumente referido como superlotação 84. 

Em decorrência desta realidade, advém uma série de eventos negativos tais 

como ameaça a segurança do paciente, atrasos nos diagnósticos e 

tratamentos e diminuição na qualidade dos cuidados 85-87. Dentro deste cenário, 

familiares e pacientes ficam expostos a condições que predispõem à 

contaminação por inúmeros agentes infecciosos, principalmente vírus. Os 

patógenos estudados neste estudo são os causadores da bronquiolite (Vírus 

Sincicial Respiratório, Adenovírus, Bocavírus e Metapneumovírus) e 

coqueluche (Bordetella).  

 

1.4.6. Técnicas de Identificação de Bioaerossóis  

 

O teor microbiológico do ar tem crescido de importância à medida que 

partículas vivas têm sido utilizados para coletar e analisar espécies aeróbicas 

de bactérias, fungos e vírus, permitindo a avaliação dos riscos dos 

contaminantes vivos no ar à saúde humana em decorrência de sua deposição 

no trato respiratório humano. 

Uma das técnicas é o amostrador de ar portátil CORIÓLIS, composto de 

haste metálica e 6 cones autoclaváveis preparados com 10ml de água ultra  

pura+tween 20-0,01% cada. O fluxo de ar do Coriólis é de 100 a 300 L/min e   

preconiza-se utilizar durante 20 minutos diários. A relação entre a vazão 

alcançada pelo aparelho e a metragem do local de coleta deve ser levada em 

consideração para captar a maior quantidade de ar do espaço. Após 

amostragem, o cone deve ser removido do suporte e as amostras analisadas 

por reação em cadeia de polimerase (PCR)  em tempo real por Sybr Green 80.          

Dentre as vantagens: versatilidade de aplicação para medir a vazão 

mássica, pois não há necessidade de correção de temperatura e/ou pressão 

como existe com a tecnologia de medição de vazão volumétrica. O Coriolis 

mede a vazão em massa de líquidos ou gases diretamente e por isso não 
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fazem compensação de temperatura e/ou pressão para calcular a vazão 

mássica. 

Não há partes móveis em um medidor Coriolis, diferentemente do que 

ocorre com os medidores que utilizam o princípio de turbinas, por exemplo. 

Não é necessário rotina de manutenção do  equipamento,é livre de 

contaminação cruzada com peças autoclavavéis e por utilizar amostra na forma 

líquida é compatível com qualquer análise.  

Como limitação, o medidor CORIOLIS está tipicamente disponível para 

aplicações em linhas de até 6 polegadas (150 mm). Há muitas aplicações onde 

os medidores são instalados em paralelo para acomodar aplicações em linhas 

de diâmetros maiores, porém raramente este valor é superior a 8 ou 10 

polegadas 89. 

Outro método de coleta é o Impactador de 6 Estágios (BIOAERO6), 

em cascata de multi-estágios  projetado para medir a concentração e 

distribuição de tamanhos de espécies aeróbicas de bactérias, fungos e vírus. A 

faixa de coleta, nos seis estágios, vai de 9 a 0,65 micrômetros. Todas as 

partículas coletadas, independentemente de tamanho, forma e densidade, são 

aerodinamicamente dimensionadas e diretamente relacionadas com a posição 

no pulmão humano. O Impactador é feito de alumínio, é constituído de uma 

entrada cônica, dos estágios de amostragem e de uma placa base, todos 

fixados por três ganchos de pressão e vedados por juntas de o-ring. Cada 

estágio de amostragem possui 400 orifícios de perfuração extremamente 

precisa. A coleta e análise das amostras de aerossóis são muito simples. Com 

uma placa de Petri, contendo um ágar apropriado aos microorganismos, 

instalada no instrumento, aspira-se ar do ambiente. A placa de Petri é então 

removida, invertida sobre sua tampa, incubada e contada mediante um metido 

aceitável.  

A vantagem inerente dos amostradores modelo Andersen é que tanto os 

impactadores de orifício circular único como os impactadores de múltiplos 

orifícios retangulares devem, por projeto, operar com velocidades mais altas 

nos orifícios. Isto resulta em um fluxo mais turbulento, em uma maior re-

entrada e em uma assimetrização da distribuição de tamanhos para a 

extremidade de valores mais baixos (isto é, a distribuição de tamanhos 

indicada sendo menor do que realmente é)90. 
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1.5. LEGISLAÇÃO SOBRE QUALIDADE DO AR 

 
 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda limites máximos de 

concentração de alguns contaminantes presentes na atmosfera, como MP10, 

MP2.5, SO2, NO2, CO e O3, conforme apresentado na tabela 1. 

 

Tabela 1  Limites máximos de concentração de alguns contaminantes 
presentes  
                  na atmosfera recomendados pela OMS  2006 88. 

 
POLUENTE 

 
CONCENTRAÇÃO 

 
TEMPO DE 

AMOSTRAGEM 
 

Material Particulado (MP10) 
 

50 µg/m3 24 horas  

Material Particulado (MP2.5) 
3 24 horas  

Dióxido de enxofre (SO2)  24 horas  

Dióxido de nitrogênio (NO2)  1 hora  

Monóxido de carbono (CO)  8 horas 

Ozônio (O3)  8 horas 

 
 

Considerando que a emissão de poluentes por veículos automotores 

contribui para a contínua deterioração da qualidade do ar especialmente nos 

centros urbanos, o CONAMA instituiu, em caráter nacional, o PROGRAMA DE 

CONTROLE DA POLUIÇÃO DO AR POR VEÍCULOS AUTOMOTORES  

PROCONVE (1986), o qual tem como objetivo reduzir os níveis de emissão de 

poluentes por veículos automotores. 

A Resolução do CONAMA (Conselho Nacional do Meio Ambiente) 

n.º09/90, em seu artigo 2º, estabelece os seguintes padrões de qualidade do 

ar: 

 primários: concentrações de poluentes que, se ultrapassadas, poderão 

afetar a saúde da população, e 
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 secundários: concentrações de poluentes abaixo das quais se prevê o 

mínimo efeito adverso sobre o bem-estar da população, assim como o 

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

um todo. 

 

 

A Resolução do CONAMA n.º 005/1989  

Como estratégia para o controle, preservação e recuperação da 

qualidade do ar, instituiu o Programa Nacional de Controle da Qualidade do Ar 

 PRONAR. O programa é basicamente encarado como um dos instrumentos 

básicos da gestão ambiental para proteção da saúde e bem-estar das 

populações e melhoria da qualidade de vida com o objetivo de permitir o 

desenvolvimento econômico e social do País de forma ambientalmente 

sustentável através da limitação dos níveis de emissão de poluentes por 

tipologia de fontes e poluentes prioritários. 

A FEPAM (Fundação Estadual de Proteção Ambiental) no Estado do Rio 

Grande do Sul é a instituição responsável pelo licenciamento, aplicação e 

fiscalização da legislação ambiental para toda a população.  

No monitoramento da qualidade do ar, a FEPAM fornece, diariamente, 

em seu site, o boletim da qualidade do ar, com informações de poluentes 

críticos, além do Índice de Qualidade do Ar (IQAr), que tem como objetivo 

principal proporcionar à população o entendimento sobre a qualidade do ar 

local, em relação a diversos poluentes atmosféricos amostrados nas estações 

de monitoramento. Sendo divulgados através de um boletim da qualidade do 

ar, das últimas 24 horas. 

O Índice de Qualidade do Ar é uma ferramenta matemática utilizada para 

transformar as concentrações medidas dos diversos poluentes em um único 

valor adimensional que possibilita a comparação com os limites legais de 

concentração para os diversos poluentes (Padrões de Qualidade do Ar - PQAr). 

O IQAr proposto pela FEPAM é obtido através de uma função linear 

segmentada, na qual os pontos de inflexão representam os Padrões Nacionais 

de Qualidade do Ar e os critérios para episódios agudos da poluição do ar 

estabelecidos conforme a Resolução CONAMA nº 03 de 28/06/1990, para 
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cinco poluentes atmosféricos, a saber: Partículas Inaláveis, Dióxido de Enxofre, 

Dióxido de Nitrogênio, Ozônio e Monóxido de Carbono. 

O IQAr também pode ser associado aos efeitos da poluição do ar sobre 

a saúde humana. Nos Estados Unidos, através da Agência de Proteção 

Ambiental (EPA), o Air Quality Index (AQI) (EPA-454/R-99-010, 1999) é 

aplicado na divulgação diária da qualidade do ar, indicando níveis de poluição, 

associando-os com os efeitos sobre a saúde e com os cuidados que devem ser 

adotados. 

O IQAr é divulgado diariamente para cada estação da Rede Automática 

de Monitoramento da Qualidade do Ar, considerando-se o índice mais elevado 

dos poluentes monitorados, isto é, a qualidade do ar de uma estação é 

determinada pelo pior caso. Na ultrapassagem dos Padrões Nacionais de 

Qualidade do Ar para mais de um poluente na mesma estação, todos serão 

divulgados, identificados pela qualidade INADEQUADA (IQAr maior que 100). 

A qualidade MÁ (IQAr maior que 200) indica a ultrapassagem do Nível de 

Atenção, a qualidade PÉSSIMA indica a ultrapassagem do Nível de Alerta e a 

qualidade CRÍTICA, a ultrapassagem do Nível de Emergência91
.  
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ÍNDICE DA QUALIDADE DO AR (IQAr) 

Qualidade  Índice  

Níveis de 
Cautela  
sobre a 
Saúde  

PTS 
(µg/m³)  

PI10 
(µg/m³)  

S02 
(µg/m³)  

NO2 
(µg/m³)  

CO 
(ppm)  

O3 
(µg/m³)  

 

0-50 
Seguro à 

Saúde 
0-80 0-50 0-80 0-100 0-4,5 0-80 

 

51-100  Tolerável 81-240 51-150 81-365 101-320 
4,6-
9,0 

81-160 

 

101-
199 

Insalubre 
para 

Grupos 
Sensíveis 

241-374 151-249 366-799 
321-
1129 

9,1-
14,9 

161-399 

 

200-
299 

Muito 
Insalubre 
(Nível de 
Atenção) 

375-624 250-419  
800-
1599 

1130-
2259 

15,0-
29,9 

400-799 

 

300-
399 

Perigoso 
(Nível de 
Alerta) 

625-874 420-499 
1600-
2099 

2260-
2999 

30,0-
39,9 

800-999 

 

400 ou 
maior 

Muito 
Perigoso 
(Nível de 

Emergência) 

 875  500  2100  3000  40  1000 

Os índices, até a classificação REGULAR, atendem aos Padrões de Qualidade do Ar estabelecidos pela 
Resolução CONAMA 
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A partir deste estudo dois artigos foram escritos: 

1.7. ARTIGO CIENTÍFICO 1 

A ocupação da sala de espera de uma emergência esta  
associada a aumento da poluição atmosférica local* 

 

Catiane Zanin Cabral** 

Alan da Silveira Fleck*** 

Claudia Ramos Rhoden**** 

Sérgio Luis Amantéa***** 

 

RESUMO  

O presente artigo retrata um estudo, realizado no Serviço de Pediatria 
de um hospital infantil do Rio Grande do Sul  Brasil, que visou a determinar a 
concentração dos poluentes atmosféricos NO2 e MP2,5, amostrados do 
ambiente de uma sala de espera de serviço de emergência pediátrica, e a 
relação com a população presente nestes locais. As concentrações de NO2 e 
MP2,5 foram aferidas através de monitoramento passivo e monitoramento ativo, 
respectivamente,  durante as quatro estações do ano. Foi verificado um 
aumento significativo na concentração do MP2,5 no outono, quando comparado 
com as outras estações (P<0,001). O aumento deste poluente, nesta estação, 
foi acompanhado pelo incremento do número de pessoas na emergência 
hospitalar (P=0,026). O comportamento simétrico entre MP2,5 e número de 
pessoas é ratificado pela correlação positiva entre estas duas variáveis (r=738; 
P<0,001). Além disso, o NO2, no outono, apresentou concentração 
estatisticamente maior do que as concentrações registradas nas outras 
estações do ano (P=0,014). Em conclusão a correlação encontrada entre o 
número de pessoas e as concentrações de MP2,5 durante todo o período de 
amostragem demonstra a relação entre a poluição indoor em um ambiente 
hospitalar e o grau de lotação de tal local. 
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dióxido de  nitrogênio. 
___________________ 
*Este artigo foi desenvolvido na Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre e 
foi submetido ao Jornal de Pediatria (Fator de Impacto: 0.935  JCR  2013). 
**E-mail: catizanin@yahoo.com.br 
   Endereço: R. Duque de Caxias, 541/1501  90010-282  Porto Alegre/RS  Fone: (51) 
81836438. 
*** E-mail: alansfleck@hotmail.com 
****E-mail: crhoden@ufcspa.edu.br 

***** E-mail: samantea@terra.com.br 

  



32 

 

ABSTRACT 

This article shows a study conducted at the Department of Pediatrics of a 
children's hospital in Rio Grande do Sul - Brazil and aimed to determine the 
concentration of air pollutants NO2 and PM2.5 sampled from a waiting room of 
a pediatric emergency department environment and this relationship with these 
local population. Concentrations of NO2 and PM2.5 were measured through 
passive monitoring and active monitoring, respectively, during the four seasons. 
A significant increase in the concentration of PM2.5 fall was observed when 
compared to the other seasons (P <0.001). The increase of this pollutant, this 
season, was accompanied by an increase in the number of people in hospital 
emergency          (P = 0.026). The symmetrical behavior between PM2.5 and 
number of people is ratified by the positive correlation between these two 
variables (r = 738, P <0.001). In addition, NO2, in the fall, had statistically 
significant higher than concentrations recorded in other seasons concentrations 
(P = 0.014). In conclusion, the fall was the season which were measured higher 
concentrations of NO2 and PM2.5, this increase was accompanied by the 
number of individuals present in the pediatric emergency service. The 
correlation found between the number of people and PM2.5 concentrations 
throughout the sampling period demonstrates the relationship between indoor 
pollution in a hospital setting and the degree of capacity of such a site. 

 
Keywords: air pollution; pediatric emergency; particulate matter; nitrogen 
dioxide. 
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INTRODUÇÃO 

A poluição atmosférica tem atingido concentrações que representam 

uma ameaça potencial à saúde e ao bem-estar da população1-3. Entre os 

produtos gerados com potencial impacto sobre a saúde humana estão 

incluídos o dióxido de nitrogênio (NO2) e o material particulado (MP)4. 

 A poluição outdoor é resultante das emissões de substâncias por 

veículos automotores, queima de biomassa e plantas industriais5-12, além de 

ser composta por materiais orgânicos provenientes de flores e alimentos13.  

 Por outro lado, a poluição indoor é composta por produtos carreados 

pelos circulantes em seus calçados, roupas, bolsas, malas e/ou carreados pelo 

vento quando da abertura de portas e janelas13. Esse tipo de poluição está 

despertando um crescente interesse no campo de pesquisa, visto que aqueles 

que estão expostos a um ambiente poluído indoor também estão mais 

suscetíveis a doenças14. 

A poluição atmosférica indoor em ambientes hospitalares tem assumido 

um papel importante na área da saúde pública.  Nesse contexto, a avaliação da 

qualidade do ar em hospitais pediátricos é de suma importância, tendo em vista 

o elevado número de profissionais envolvidos na assistência, além de uma 

necessidade de acompanhamento pelos pais e/ou familiares ao ambiente 

hospitalar14. Nesta situação, o número de visitantes e a quantidade de 

materiais, trazidos do ambiente externo, influenciam no aumento da presença 

de microorganismos e partículas no ar1. Sob o ponto de vista assistencial, a 

exposição à poluição indoor em emergências hospitalares pode impactar em 

aspectos relacionados ao aumento de mortalidade e elevação nos próprios 

custos hospitalares15. Apesar disto, são desconhecidos estudos específicos 

que avaliem a qualidade do ar em serviço de emergência pediátrica. 

 O objetivo deste estudo foi avaliar a relação entre o número de pessoas 

circulantes e a concentração de Material Particulado (MP2,5)   e Dióxido de 

Nitrogênio( NO2 )  na  sala de espera da emergência de um hospital pediátrico. 
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MATERIAL E MÉTODOS 

Delineamento do Estudo 

Constitui-se em um estudo transversal e prospectivo, delineado para 

identificar a concentração de MP2,5 e NO2 no ar ambiente de uma emergência 

hospitalar pediátrica. A presente pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa da UFCSPA sob o parecer de número 1675/12. 

Ambiente Monitorado 

 O Hospital da Criança Santo Antônio é um dos sete hospitais que 

compõem a Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre. 

Localiza-se no centro da capital do Rio Grande do Sul (30°1'49.65"S / 

51°13'11.59"O). A frente e a lateral do hospital são voltadas para duas vias de 

intenso fluxo automotor, sendo registrada a circulação de 3.539 carros/hora em 

apenas uma dessas avenidas (Empresa Pública de Transporte e Circulação-

EPTC).  Além do elevado fluxo automotor, existe circulação de um grande 

número de indivíduos e um estacionamento no local.  

  As amostras foram coletadas em um Serviço de Emergência Pediátrica 

do Hospital da Criança Santo Antônio da Irmandade da Santa Casa de 

Misericórdia de Porto Alegre nas quatro estações do ano (entre outubro de 

2012 e agosto de 2013).  

 A sala de espera da emergência pediátrica tem uma área de 59,32 m² e 

altura 2,80m, quatro janelas que são mantidas sempre fechadas, uma única 

porta de entrada/saída, movimentada conforme o fluxo das pessoas e uma 

iluminação de 297 lux (Engenharia / ISCMPA), e fica localizada na ala Sul, no 

subsolo do Hospital da Criança Santo Antônio. 

Monitoramento de Material Particulado  (MP2,5) 

Monitoramento de MP2.5 foi realizado  no interior da sala de espera da 

emergência pediátrica.  O equipamento consiste em  um monitor de aerossol 

em tempo real (DustTrak II Modelo 8532, ETI Incorporated, St. Paul, MN, EUA) 

equipado com um impactador que permite a entrada de partículas menores que 

 de diâmetro aerodinâmico, capazes de penetrar no sistema respiratório 

inferior. Estas partículas são transportadas para uma câmara óptica com um 
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feixe de luz infravermelho que, por dispersão de luz, proporciona a medição de 

partículas em tempo real. O fluxo foi programado para 3 l/min. O equipamento 

registrou a concentração média de MP2.5 a cada minuto. 

O tempo de amostragem foi de 24 horas durante 1 semana nas quatro 

estações do ano. Ele foi escolhido para coincidir com o período de amostragem 

de NO2. Períodos de amostragem em cada estação e as condições 

meteorológicas são apresentados na Tabela 1. 

 

Medição Passiva De Dióxido De Nitrogênio 
 

O monitoramento de NO2 foi realizado no interior da sala de espera da 

emergência pediátrica. O equipamento de coleta  consiste em uma unidade de 

monitoramento passivo de NO2 composta de um suporte de madeira e seis 

tubos de coleta com filtros no seu interior. Foram colocadas três unidades de 

monitoramento a uma altura de 2,5m em relação ao solo. Ao entrar na sala de 

espera da emergência as unidades de monitoramento encontravam-se ao lado 

direito próximo ao balcão de recepção dos pacientes, mais precisamente na 

passagem dos pacientes e acompanhantes, quando chamados para 

atendimento no consultório de triagem.  

 Cada unidade continha um filtro branco para controle e seis filtros para 

exposição. Uma unidade ficou com os tubos abertos em tempo integral, a 

segunda unidade com os tubos abertos apenas ao dia e a terceira com os 

tubos abertos à noite. O tempo de exposição foi de sete dias, concomitante ao 

monitoramento de MP. 

A composição da unidade de monitoramento é baseada na confecção de 

um sistema que envolve filtros de celulose de 37 mm de espessura 

(Energética, Rio de Janeiro, Brasil) impregnados com 2 mL de uma solução de 

trietanolamina absorvente e secados em uma estufa a 37 º C durante 24 horas. 

Ao reagir com a solução absorvente de trietanolamina, há a conversão do NO2 

atmosféricos em íons nitrito, que por sua vez foram medidos por 

espectrofotometria (Perkin-Elmer Lambda 35, Perkin-Elmer do Brasil, SP, 

Brasil) a um comprimento de onda de 550 nm, após a extração com metanol e 

reação com sulfanilamida e 8-anilino -1-naftalenossulfónico (ANSA)16. 
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Análise Estatística 
 
 A concentração de MP2,5, número de pessoas no ambiente e 

concentração de NO2 estão expressos, de maneira descritiva, através de 

médias e desvio padrão. 

 A comparação entre médias foi realizada pela Análise de Variância 

(ANOVA de 1 via) seguido pelo teste post-hoc de Bonferroni. A associação 

entre as variáveis contínuas foi realizada pelo coeficiente de correlação de 

foram realizadas no Programa SigmaPlot versão 12.0. 

 

RESULTADOS 

Monitoramento de Material Particulado  
 
A concentração média diária do MP2,5, em cada estação do ano, assim 

como o número de pessoas presentes na emergência hospitalar durante o 

período de monitoramento e as condições meteorológicas estão apresentados 

na Tabela 1.  

 Conforme demonstrado na figura 1A, houve um aumento significativo na 

concentração do MP2,5 na estação do outono, quando comparado com as 

outras estações (P<0,001). O aumento deste poluente, nesta estação, foi 

acompanhado pelo incremento do número de pessoas na emergência 

hospitalar (P=0,026),  figura 1B.  

 O comportamento simétrico entre MP2,5 e número de pessoas registrado 

é comprovado pela correlação positiva entre estas duas variáveis, conforme 

mostrado na figura 2 (r=738; P<0,001). Esta correlação é mantida mesmo 

quando ajustada para a possível influência das variáveis meteorológicas, como 

temperatura média, umidade e precipitação pluviométrica (r=0,651; P=0,001). 

 

Medição passiva de dióxido de nitrogênio 
 
 Assim como o MP2,5 e o número de pessoas, o NO2, no outono, 

apresentou concentração estatisticamente maior do que as concentrações 

registradas nas outras estações do ano (P=0,014), conforme ilustrado na figura 

1C. 
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 Ao se avaliar a concentração de NO2,  foi identificado que o grupo com 

os tubos, contendo os filtros de medição, que ficaram sempre abertos (turnos: 

dia e noite), apresentaram maior concentração deste gás, quando comparado 

aos grupos  com os filtros de medição que ficaram abertos somente durante o 

dia e os abertos no turno da noite (P<0,001). Os tubos abertos em tempo 

integral não diferem, estatisticamente, em relação à soma dos tubos abertos 

somente durante o dia e os tubos abertos somente durante a noite (P=0,456), 

mostrando que o método de divisão do tempo de amostragem em turnos não 

afeta a qualidade das análises nos filtros. Não houve diferença entre a 

concentração de NO2 durante o dia e a noite (P=0,242).  

 

DISCUSSÃO 
 
 Os resultados do presente estudo demonstram que o outono foi a 

estação do ano com as concentrações mais elevadas de MP2,5 e NO2 na sala 

de espera de uma emergência hospitalar pediátrica. Tais concentrações de 

MP2,5 foram superiores ao preconizado pela Organização Mundial da Saúde, 

referentes a uma média diária de 25 µg/m³ para este poluente17. Ainda 

encontra-se associação entre o aumento dos poluentes do ar e o incremento 

do número de pessoas no ambiente estudado. 

 Diversos fatores, incluindo o local no hospital, a temperatura, a umidade 

relativa do ar, a precipitação pluviométrica e o número de pessoas circulantes 

foram controlados. No presente estudo, o número de ocupantes da sala de 

espera esteve positivamente correlacionado com as concentrações de MP2,5 

referentes às medições feitas nas quatro estações do ano. O resultado 

encontrado corrobora dados de Tang et al.18 em seu estudo em uma UTI 

médica em Taiwan, que verificou uma associação positiva entre a 

concentração de partículas e o número de pessoas circulantes no ambiente 

hospitalar. Em tal estudo, a concentração de CO2, MP10 e partículas grossas foi 

maior após o período de visitação ao paciente quando comparado ao período 

de menor movimento, concluindo que a visita ao paciente impactou 

negativamente na atmosfera interna no ambiente da UTI.  

A qualidade do ar indoor é influenciada pelas fontes internas de 

poluição, incluindo os hábitos dos circulantes, mau planejamento das 
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instalações, projetos defeituosos e deficiência na manutenção e operação do ar 

condicionado19. Assim, os níveis dos poluentes internos variam de acordo com 

o tipo e o número de atividades realizadas em cada local. Especificamente em 

relação a ambientes hospitalares, estudos anteriores demonstraram que a 

qualidade do ar indoor depende do número de pessoas presentes, do fluxo de 

indivíduos e da qualidade do sistema de ventilação18, 20. 

No presente estudo, foi utilizada a medição de NO2 por turnos, além da 

medição deste poluente de modo contínuo, usualmente citada na literatura 21. 

Os resultados encontrados demonstram eficiência da metodologia adotada, 

uma vez que a divisão em dois turnos refletiu a concentração real existente no 

ambiente ao longo das 24 horas. Tal achado pode ser usado em futuras 

pesquisas para identificar alterações nas concentrações do NO2 em diferentes 

turnos do dia. O NO2 foi um dos poluentes escolhidos para este estudo devido 

a sua conhecida capacidade de aumento de sintomas respiratórios e redução 

da função respiratória em crianças, além da relação direta existente de 

concentração entre esse poluente e o MP22. 

Algumas limitações deste estudo devem ser citadas. Não foi possível 

aferir as concentrações outdoor de NO2 e MP2,5 durante os períodos de 

monitoramento. Por esta razão, não é possível determinar se a concentração 

outdoor de tais poluentes poderia estar influenciando diretamente nos níveis 

indoor encontrados, embora este fato nos impeça de tirar maiores conclusões 

acerca da relação encontrada entre o MP e o número de pessoas presentes na 

emergência hospitalar. 

CONCLUSÃO 

 Em conclusão, o outono foi a estação do ano a qual foram aferidas as 

maiores concentrações de NO2 e MP2,5, tal aumento foi acompanhado pelo 

número de indivíduos presentes na sala do serviço de emergência pediátrica. A 

correlação encontrada entre o número de pessoas e as concentrações de 

MP2,5 durante todo o período de amostragem demonstra a relação entre a 

poluição indoor em um ambiente hospitalar e o grau de lotação de tal local. 
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Figuras e Tabelas

Tabela 1 Análise descritiva da concentração de MP2,5, número de pessoas e 
condições meteorológicas em cada estação do ano.
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Figura 1 

 

Figura 2 
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Figura 3 

 

Legendas 

Figura 1: Concentração de MP2.5 , número de pessoas e concentração de NO2 em sala 

de espera de emergência de um Hospital Pediátrico nas 4 estações do ano. A: Média 

de MP2,5 em cada estação: *Outono significativamente maior do que todas as outras 

estações (P<0,001). B: Média do número de pessoas na emergência em cada 

estação: *Outono significativamente maior do que as outras estações (P=0,026). 

#Primavera significativamente maior do que verão (P=0,041). C: Média de NO2 em 

cada estação: * Outono significativamente maior do que as outras estações (P=0,014). 

Figura 2: Correlação entre a concentração de MP2.5  e o número de pessoas em sala 

de espera de emergência de um Hospital Pediátrico nas 4 estações do ano. Houve 

associação positiva significativa entre o número médio de pessoas por dia e o material 

particulado (rp=0,738; p<0,001). Essa associação manteve-se significativa, 

independentemente da temperatura, umidade e precipitação (r parcial=0,651; p=0,001). 

Figura 3: Concentração de NO2 por turno de amostragem em todas as estações. 

*Grupo com os tubos sempre abertos estatisticamente maior do os grupos aberto dia 

aberto dia e aberto noite (P<0.007). Não houve diferença estatística entre Grupo 

Sempre Aberto em relação ao Grupo Aberto Dia + Aberto Noite (P= 1.000). 
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ABSTRACT 

 
Background: Children are susceptible to viral infections. This study investigates the possible 
airborne transmission of viruses in children aged less than 18 years in the pediatric emergency 
department (ED) of a hospital in Porto Alegre, southern Brazil.  
The aim of the study is to identify the presence of genetic material from a wide range of 
potentially infectious airborne pathogens in a pediatric ED waiting room. 
Methods: After collection of viral bioaerosols with a Coriolis sampler, quantitative real-time 
polymerase chain reaction (qPCR) was used to detect respiratory syncytial virus, human 
adenovirus, human bocavirus, and Bordetella pertussis.  
Results: Out of 20 analyses carried out in the two assessment periods (five consecutive days 
with collections at two different times), in two different seasons (spring and fall), genetic material 
from at least 12 pathogens (60%) was identified, with the identification of more than one agent 
in some cases. Of 17 detections, human adenovirus was the most frequent agent (n=9 / 52%), 
followed by Bordetella pertussis (n=4 / 24%), respiratory syncytial virus (n=2 / 12%), and human 
bocavirus (n=2 / 12%). 
Conclusions: Genetic material from several pathogens potentially associated with severe 
respiratory diseases was found in the ambient air of a pediatric ED waiting room. 
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RESUMO  

 
As crianças são vulneráveis a infecções virais. O estudo referido neste artigo investiga a 
possibilidade de transmissão por aerossol de vírus em crianças menores de 18 anos na sala de 
emergência  pediátrica de um hospital de Porto Alegre no RS, Brasil. O objetivo do estudo é 
identificar a presença de material genético de uma série de patógenos potencialmente 
infecciosos para população infantil no ar ambiente da sala de espera de um serviço de 
emergência. Após a coleta com o aparelho Coriólis para recolher  bioaerossol viral, foi utilizado 
o tempo real de reação em cadeia da polimerase quantitativa (qPCR) para detectar  virus 
sincicial,  adenovírus humano  , bocavirus e a bactéria bordetela pertussis. Das 20 aferições 
realizadas, nos dois períodos de avaliação (cinco dias seqüenciais com coletas em dois 
horários), em duas estações distintas (primavera e outono), foi possível identificar o material 
genético de pelo menos um patógeno em 12 (60%), sendo que em algumas, mais do que um 
agente foi identificado.  De um total de 17 detecções, Adenovírus humano foi o agente mais 
freqüentemente encontrado (n=9 / 52%), seguido por Bordetella pertussis (n=4 / 24%), vírus 
Sincicial respiratório (n=2 / 12 %) e Bocavírus humano (n=2 / 12 %). 
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Emergency department (ED) overcrowding is an international problem. 

Conceptually, it occurs in periods in which the demand for healthcare is higher 

than its supply, including the demand for staffing and hospital beds.1 As a 

consequence, several healthcare inadequacies exist: longer outpatient waiting 

time, high rates of patients who leave without being seen, longer stay in 

observation units, and longer waits for hospital admission.1,2 This situation 

eventually affects the dynamics of all sectors in EDs, running the gamut from 

the waiting room (which becomes a tense environment with limited physical 

space) to observation beds (larger number, but lower turnover).  

In this scenario, another phenomenon, often underinvestigated, 

especially in the pediatric population, is potentially hazardous and may be 

associated with ED overcrowding. A longer stay in overcrowded waiting rooms 

poses risks for the acquisition of other diseases, chiefly of those caused by viral 

or bacterial agents.3,4 

Pereira et al. demonstrated the presence of bacterial bioaerosols in the 

air of several hospital environments: pediatric and neonatal intensive care units, 

adult intensive care unit, surgical center, materials center, and infectious 

disease ward.5 

Blachere et al.6 collected a large number of ambient air samples during 

one week from West Virginia University Hospital ED and detected influenza by 

real-time polymerase chain reaction (PCR) testing. The presence of aerosolized 

influenza virus was detected in inhalable particles, confirming the potential for 

airborne dissemination of infection in the tested environment.6 

Despite the importance and contemporaneity of such problem, no 

literature data supporting the airborne dissemination of potentially infectious 

agents in the waiting room of pediatric EDs have been reported. Here we 

studied the presence of genetic material from a wide range of pathogens that 

are potentially infectious to the pediatric population in the ambient air of a 

crowded Brazilian ED waiting room. 

 

MATERIALS AND METHODS 

A cross-sectional study was carried out for the identification of genetic 

material from several potentially infectious agents in the ambient air of the ED 
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unit attends approximately 4,000 pediatric patients, aged from 1 month to 17 

years, every month. The ED has a 60-m2 waiting room, in which patients, 

accompanied by their parents or guardians, await for medical care.  

Air samples were collected in two time periods: December 2012 (spring) 

and May 2013 (fall). In each period, two air samples were collected on five 

consecutive days (Monday through Friday) at 8:00 a.m. and at 8:00 p.m. On the 

last day of each period (Friday), after the second daily sample collection, 

another air sample was collected from outside the ED waiting room (hospital 

yard) to be used as control. A programmable device known as Coriolis® 

(Provence, France) was used for air sampling. This consists of a portable air 

sampler that uses cyclone technology and stores ambient air specimens in 

liquid medium for later analysis. It weighs less than 4 kg, has an extended-life 

rechargeable battery and short cycling periods (10 min), as it operates at a high 

air flow rate (300 l/min).7 Thus, in each cycling stage, the device was 

programmed to sample around 3,000 liters of ambient air in a single collection, 

which corresponds to approximately 2% of the total volume of the waiting room 

(170 m3).  

Throughout the study, in all collections, the device was placed in the 

same spot in the waiting room, next to the center of the room, mounted on a 

tripod, in battery mode. The base of the tripod was installed at a height of 100 

cm and was at least 150 cm equidistant from patients or their legal guardians. 

After each air sampling procedure, the cone receptor was removed from 

the bracket attached to the device body and taken to the Molecular Biology 

Laboratory. In this stage, the material was frozen (-80°C) for later extraction of 

total nucleic acids using the PureLink Viral RNA/DNA kit (Invitrogen; Carlsbad, 

California, USA). 

A reverse transcription PCR method was used for amplification of the 

RNA virus: influenza A (Flu A), influenza B (Flu B), parainfluenza 1 (PIV 1), 

parainfluenza 2 (PIV 2), parainfluenza 3 (PIV 3), human metapneumovirus 

(hMPV), and respiratory syncytial virus (RSV). Reverse transcription was 

performed with random hexamers and III SuperScript First-Strand (Invitrogen; 

Carlsbad, California, USA)



48 

 

amplification consisted of 10 min at 25ºC, 50 min at 50 ºC and 5 min at 85 ºC 

using the Veriti® thermocycler (Applied Biosystems, Foster City, California, 

USA). 

Detection of some of the respiratory viruses was performed by 

conventional PCR: adenovirus (ADV), human bocavirus (hBoV), and RSV, in 

individual PCR reactions containing 0.4 µM of each of the primers (Table 1). 

Reactions also contained 1.5 mM of MgCl2 and 1U of Platinum® Taq DNA 

polymerase (Invitrogen; Carlsbad, California, USA), according to the 

95ºC, followed 

by 38 cycles of 30 sec at 95°C, 30 sec at 56ºC, and 30 sec at 72°C in a Veriti® 

thermocycler (Applied Biosystems, Foster City, California, USA). The 

amplification product was detected by agarose gel electrophoresis at 2%. 

Real-time PCR was used to amplify the following viruses: Flu A, Flu B, 

PIV 1, PIV 2, PIV 3, and hMPV. The assays were performed in 10 µL of 

Platinum® SYBR® Green qPCR SuperMix UDG (Invitrogen; Carlsbad, 

California, USA) ons, and 

0.4 µM of Flu A, Flu B, PIV 1, PIV 2, PIV 3, and hMPV primers. All samples 

were also tested by real-time PCR for Bordetella pertussis, using 10 µL of 

Platinum® SYBR® Green qPCR SuperMix UDG (Invitrogen; Carlsbad, 

California, USA) reaction mix and 0.4 µM of primers. The PCR consisted of 2 

min at 50ºC, 5 min at 95ºC (holding), followed by 45 cycles of 15 sec at 95ºC, 

30 seconds at 64ºC (data collection) and 15 sec at 95ºC, 1 minute at 95ºC, 1 

min at 60ºC, 30 sec at 95ºC, and 1 min at 60ºC (melting curve analysis). 

Amplification, detection, and data analysis were performed using the 7500 Fast 

Real-Time PCR System (Applied Biosystems, Foster City, California, USA).  

Climatic variables (temperature and relative humidity) were obtained on a 

daily basis from the Institute of Meteorology (Inmet) in the state of Rio Grande 

do Sul. The number of individuals in the waiting room (patients/legal guardians) 

was determined by a manual counter and transcribed onto a standardized 

control chart. 

Quantitative variables were described as mean and standard deviation or 

median and coefficient of variation, according to data distribution. Categorical 
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test was used for comparison of the means. The Mann-

proportion between groups. The significance level was set at 5% and the results 

were analyzed using SPSS version 18.0. 

The study protocol was approved by the Medical and Administrative 

Irmandade Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre.  

 

RESULTS 

 Out of 20 analyses performed in both periods (five consecutive 

days with collections at two times), in two seasons (spring and fall), it was 

possible to identify the genetic material from at least one pathogen in 12 (60%) 

samples, and in some cases, more than one agent was identified.   

In a total of 17 detections, ADV was the most frequently identified agent 

(n=9; 52%), followed by B. pertussis (n=4; 24%), RSV (n=2; 12%), and hBoV 

(n=2; 12%). 

Table 1 shows the comparative distribution of the agents detected in the 

two analyzed seasons. No individual differences were observed between 

agents, not even in terms of the total number of agents detected in both 

periods. 

The overall mean of the number of people in the waiting room was 34.7 

(11.1), ranging from 18 to 61 people. In all assessment periods, considering 

stages I and II, the number of people awaiting care was larger than the ED 

capacity. Waiting time was estimated at 1h (minimum) and at 4h (maximum).  

The number of people in the waiting room when genetic material of the 

pathogen was detected in the air averaged 36.5 (13.1), averaging 32 (7.2) when 

no genetic material was detected in the air. This difference was not statistically 

significant (p=0.389), as shown in Figure 1. 

Although climatic variations between the two assessment stages were 

statistically significant, as expected (Table 2), they did not influence the 

identification of pathogenic agents (Table 3).  
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DISCUSSION 

The present study demonstrated that numerous airborne pathogens can 

be found in the waiting room of a pediatric ED, and that these agents are often 

associated with diseases. 

After an individual is infected by a virus, coughing or sneezing produces 

aerosols containing viral pathogens (1-100 m) which, by evaporation, further 

reduce their size, enabling them to remain in ambient air for as long as one 

day.7 This process may predispose to the contamination of other people by 

airborne particulate matter, with potential retention by the respiratory tract, in a 

contaminated environment. Therefore, the waiting room of an overcrowded 

pediatric ED exposes patients and legal guardians to bioaerosols. 

Some studies have corroborated these findings, and most of them deal 

with the identification of isolated and specific infectious agents. By using PCR, 

Fabian et al.8 demonstrated that 60% of patients with influenza A and 14% of 

patients with influenza B had detectable particles of the RNA virus in their 

exhaled breath.9  

Blachere et al.,6 in a study similar to ours, managed to demonstrate the 

presence of aerosolized Influenza A on three out of 11 separate days6 using air 

sampling by the cyclone technique in the West Virginia Hospital ED.  

Kim et al.,10 using the cascade impactor-based procedure, found high 

concentrations of bacteria and fungi in the ambient air of five general hospitals 

in Seoul (South Korea). Unlike our study, the sampling process included only 

one daily air sample on five consecutive days and was limited to a single 

season of the year.10  

Several issues deserve further attention. Molecular biology techniques, 

deemed to be the most suitable for the identification of potential pathogens, are 

laborious and complex. Sampling of ambient air material and its extraction for 

later processing appear to be crucial, in addition to being the major limiting 

factor for obtaining further information about the air microbiota.11 In this 

scenario, the use of Coriolis® may be a differential feature, as it has been 

considered to be an optimal solution for air monitoring in closed environments 

such as research labs and hospitals. This method is quick and reliable when it 

comes to biological particulate matter in ambient air, facilitating the sampling 
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process and DNA extraction for PCR, due to the presence of genetic material 

dispersed in liquid form. Moreover, the cyclone technology is provenly superior 

to the cascade impactor-based procedure, which is more laborious and poses 

higher risk for cross-contamination.7,12 

The genetic material from several infectious agents was detected from 

the ambient air of an ED waiting room (ADV, RSV, hBoV, and Bordetella 

pertussis). Out of 20 sequential samples obtained from the ambient air of the 

ED waiting room, in two different seasons of the year (spring and fall), genetic 

material from human pathogens was identified in more than 50% of the samples 

(n=12; 60%). This finding is highly important, as all detected agents are 

associated with severe diseases and the airways serve as the major route of 

transmission.13 In this context, the concern about the health of those who seek 

care in an ED, taking into account the possibility of acquiring other diseases, 

seems plausible. Note that the samplings shared a common characteristic: the 

ED waiting room was overcrowded all the time, as the waiting time estimated for 

less urgent cases was of at least 1h, but could be longer than 4h. However, no 

differences were observed when an attempt was made to link the detection rate 

to the number of people in the waiting room. 

Our study has some limitations. The first one is that it builds up the 

environmental profile of several days in only two seasons. Nonetheless, a 

similar behavior was observed as to the number of pathogens identified in both 

periods, unlike the findings of other studies, which indicate higher viral 

circulation in different seasons.14,15 ED overcrowding is believed to explain this 

finding, acting as a confounding factor that covers up the differences between 

the seasons. The second limitation concerns the fact that no quantitative profile 

of the identified material was obtained, which would be ideal for the 

determination of the viral load to which care seekers are subjected.16 These 

data do not downplay the significance of our findings, as we managed to 

demonstrate that the genetic material from several pathogens potentially 

associated with severe respiratory diseases is found in the ambient air of a 

pediatric ED waiting room. 
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Table 1  Comparison between the stages of collection and the prevalence of 
the detected agents  

 

 

 

Table 2  Comparison between assessment stages and climatic variables 

 

 

* described as median (minimum  maximum) 

 

 

 

Variables Stage I 
December 2012 

n=10 (%) 

Stage II 
May 2013 
n=10 (%) 

P 

Respiratory syncytial 
virus 

0 (0.0) 2 (20.0) 0.474 

Human adenovirus  7 (70.0) 2 (20.0) 0.070 
Human bocavirus  0 (0.0) 2 (20.0) 0.474 
Bordetella pertussis 2 (20.0) 2 (20.0) 1.000 
Viruses and/or bacteria 7 (70.0) 5 (50.0) 0.650 

 

Variables Stage I 
December 2012 
n=5 (Mean  SD) 

Stage II 
May 2013 

n=5 (Mean SD) 

p 

Maximum temperature (º) 30.8  2.8 22.4  3.1 0.002 
Minimum temperature (º) 20.0  0.3 12.3  2.9 <0.001 
Average temperature (º) 24.6  1.1 16.2  2.2 <0.001 
Average relative humidity 
(%) 

68.2  6.3 82.7  6.0 0.006 

Rainfall (XX)* 0 (0  8.5) 0.1 (0  0.1) 1.000 
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Table 3  Climatic variables versus identification of pathogens (presence or 
absence of viruses and bacteria) 

 

* described as median (minimum  maximum) 

 

  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variables With viruses 
and/or bacteria n=7 

(Mean  SD) 

Without viruses 
and/or bacteria n=3 

(Mean  SD) 

p 

Maximum temperature (º) 28.3  4.5 22.5  5.1 0.108 
Minimum temperature (º) 16.3  4.9 15.8  4.1 0.865 
Average temperature (º) 21.3  4.7 18.3  5.0 0.382 
Average relative humidity 
(%) 

72.5  8.6 82.4  9.1 0.137 

Rainfall (XX)* 0 (0  8.5) 0.1 (0  0.1) 1.000 
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ANEXO A  Parecer do CEP 
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ANEXO B  Normas Jornal de Pediatria 
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ANEXO C  Medicine® Instructions of Authors 
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