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RESUMO 

 

Título: MORTALIDADE GERAL POR ANEMIA APLÁSTICA NO BRASIL E 

CORRELAÇÃO ENTRE O ESTADO DA BAHIA E AS DEMAIS UNIDADES DE 

FEDERAÇÃO E ENTRE OS ESTADOS DO NORDESTE NO PERÍODO DE 1996 A 

2011. Introdução: Anemia aplástica (AA) é reconhecida pelo aparecimento e 

ampliação de pancitopenia no sangue periférico e por uma medula óssea 

hipocelular, na qual o tecido hematopoiético normal é substituído por células 

gordurosas, sem que haja evidência de infiltração neoplásica ou de síndrome 

mieloproliferativa. Trata-se de uma patologia grave, com alta letalidade. Na 

contemporaneidade, acredita-se que a AA pode ter origem genética (hereditária) ou 

pode ser adquirida ao longo da vida do indivíduo. Objetivo: Descrever e 

correlacionar a mortalidade geral por anemia aplástica entre a Bahia e as unidades 

da federação do Brasil e a mortalidade geral por anemia aplástica entre os estados 

do Nordeste no período entre 1996 e 2011. Métodos: Os dados foram obtidos no 

Sistema de Informação sobre Mortalidade (SIM/DATASUS) do Ministério da Saúde, 

e analisados no software R (R version 2.15.2 (2012-10-26)). As taxas de mortalidade 

por AA no Brasil foram correlacionadas o estado da Bahia com as demais unidades 

de Federação e entre os estados do nordeste e foi descrito a principal atividade 

econômica dos estados que apresentaram correlação com a Bahia ou entre os 

estados do nordeste. Resultados: No período entre 1996 e 2011 foram notificados, 

através do DATASUS, 9.700 óbitos nas Unidades de Federação do Brasil, 62% das 

unidades de federação apresentaram correlação linear da taxa de mortalidade geral 

por AA com o Estado da Bahia, 80% destas, têm Centro de Transplante de Medula 

Óssea, 89% têm a agropecuária como principal atividade econômica e 69% têm soja 

como principal cultura produzida, enquanto que nos estados do nordeste que 

apresentaram correlação linear da taxa de mortalidade geral por AA entre si, a 

principal cultura produzida foi a de cana-de-açúcar. O estado do Pará foi o único 

estado do Brasil que não apresentou informações de taxa de mortalidade por AA. 

Conclusão: Fica evidente a necessidade de estudos sobre a relação entre 

agrotóxicos utilizados nas culturas de soja e cana-de-açúcar e a AA. Não foi possível 

confirmar o real motivo pelo qual está havendo aumento no número de morte por AA 

já que vários fatores podem estar influenciando, como a melhoria na coleta dos 

dados por parte dos sistemas de informação, menos atestados de óbitos 

preenchidos de forma errônea, confirmação no diagnóstico e acesso maior ao 

sistema de saúde adequado para registro desta doença.  

 

Palavras-chave: 1. Anemia Aplástica; 2. Mortalidade geral, 3. Principal economia 

por estado brasileiro. 
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II. OBJETIVOS 

 

Principal 

 

Descrever e correlacionar a mortalidade geral por Anemia Aplástica entre a Bahia 

e as unidades de federação do Brasil e a mortalidade geral por Anemia Aplástica 

entre os estados do Nordeste no período entre 1996 e 2011. 

 

Secundários 

 

1. Identificar a principal atividade econômica das unidades de federação 

brasileiras que apresentaram correlação da mortalidade geral por Anemia 

Aplástica com o Estado da Bahia; 

 

2. Identificar a principal atividade econômica dos estados nordestinos que 

apresentaram correlação linear da mortalidade geral por Anemia Aplástica; 

 

3. Identificar a cultura agrícola produzida nas unidades de federação brasileira 

que apresentaram correlação da mortalidade geral por Anemia Aplástica com 

o Estado da Bahia; 

 

4. Identificar a principal cultura agrícola produzida nos estados do nordeste 

brasileiro que apresentaram correlação da mortalidade geral por Anemia 

Aplástica; 

 

5. Descrever outras variáveis que possam estar presentes nas unidades de 

federação do Brasil que apresentaram comportamento semelhante para a 

mortalidade geral por Anemia Aplástica. 
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III. REVISÃO DE LITERATURA 

 

1. HISTÓRICO 

 

O termo Anemia Aplástica (AA) foi introduzido por Chauffard em 1904 e 

passou a ser utilizado para todos os casos de pancitopenia periférica que estavam 

associadas à depressão da atividade da medula óssea (GEWIRTZ & HOFFMAN, 

1985). Segundo Maluf (2000), com o passar do tempo este termo passou a ser 

sinônimo de varias doenças, dentre elas: anemia normoblástica refratária, crise 

aplástica, pancitopenia com medula óssea hipoativa e aplasia pura de eritrócitos. 

Devido a esta doença possuir várias denominações, ficou difícil avaliar os vários 

relatos existentes. Esta situação se manteve durante 30 anos, na qual todos os 

casos que apresentavam pancitopenia eram diagnosticados como AA.  

No diagnóstico, anteriormente, era possível avaliar se o aspirado hipocelular 

era produzido pela medula óssea com aplasia ou hipoplasia e eliminar outras 

condições responsáveis por infiltrar, substituir ou suprimir as células normais da 

medula óssea. Atualmente, esse termo apenas é utilizado para os casos que 

apresentam pancitopenia causada por hipoplasia morfológica e funcional da medula 

óssea (MALUF, 2000). 

Segundo Young (1981) e Shadduck (1995), a AA foi descrita pela primeira vez 

em meados de 1888 por Paul Ehrlich, quando este realizou uma autópsia em uma 

jovem grávida que falecera subitamente, após apresentar sintomas de anemia 

severa, sangramento de pele e de retina e febre alta. Paul Ehrlich se impressionou 

com a falta de células vermelhas com núcleo e por encontrar gordura na medula 

femural da jovem. Diante deste fato o mesmo achou que a pancitopenia era 

consequência de uma hipocelularidade presente na medula óssea. Ele concluiu tal 

morfologia devido a existência de um mecanismo de falha na regeneração das 

células sanguíneas (MALUF, 2000). 

2. HISTÓRIA NATURAL 

 Bacigalupo et al. (1988) afirmaram que o tratamento para AA  tem um 

acréscimo considerável na  sobrevida dos pacientes acometidos por essa moléstia, 
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acrescendo também a propriedade de regeneração das células presentes na medula 

óssea. A medula óssea de um indivíduo sofre um processo de agressão após o 

mesmo ficar exposto a uma grande quantidade de agente tóxico. Esse processo de 

agressão ocorre por vários mecanismos, dentre eles, mecanismo autoimune, 

toxicidade dose-dependente e reação de hipersensibilidade-idiossincrasia. Não se 

conhece ao certo o tempo entre a exposição e o início da doença, pois acredita-se 

que este tempo esteja relacionado ao tipo de agente ao qual o indivíduo foi exposto 

(MALUF, 2002). 

 

3. INCIDÊNCIA 

Segundo Mary et al. (1990) e Young et al. (1994), a incidência de AA varia 

entre 1,4 e 14 casos por um milhão de habitantes/ano. Em um estudo realizado em 

2009 por Maluf et al, a incidência de AA encontrada em países da América latina foi 

de 1,6 casos por um milhão de habitantes/ano, já em outro estudo realizado em 

Bangkok, verificou-se que a taxa de incidência era de 3,7 casos por  um milhão de 

habitantes/ano (ISSARAGRISIL et al., 1991b). Na Europa e Israel o coeficiente de 

incidência adquirida é de 2 casos por um milhão de habitantes/ano, desde 1980 

(YOUNG, 2002). Na Tailândia e na China, a incidência foi de 5 a 7 por um milhão de 

habitantes/ano. No Brasil (Estado do Paraná) foi realizado um estudo caso controle 

que apresentou um coeficiente de incidência de 2,4 casos por um milhão de 

habitantes/ano (MALUF, 2001 apud FONSECA & PASQUINI, 2002). Maluf (2000) 

cita um estudo realizado por Young (1994) que mostra uma taxa de 

aproximadamente 14 casos por habitantes no Japão no período entre 1970 e 1973.  

Diversos dados da literatura revelam que a AA é mais comum em países do 

Oriente do que do Ocidente (GORDON-SMITH & ISSARAGRISIL, 1992; YOUNG & 

ALTER, 1994b; LANGNAS et al., 1995;). Não se conhece a variação geográfica da 

incidência de AA. As suspeitas recaem sob os fatores ambientais, sendo estes mais 

importantes quando comparados a fatores genéticos e raciais (GORDON-SMITH & 

ISSARAGRESIL, 1992). As diversas taxas de incidência desta doença podem ser 

visualizadas no Quadro I. 

 



15 
 

QUADRO I – Incidência da anemia aplástica em diferentes regiões. 

Regiões  Período   Incidência por um milhão de 
habitantes/ano  

US 1942-1945 0,4 a 1,8  
Califórnia 1963-1964 5,2 
Suécia 1964-1968 7,8 
Israel 1961-1965 7,8 
Japão 1970-1973 13,9 
Baltimore 1970-1978 6,1 
UK 1985 2,3 
Dinamarca 1967-1982 2,2 
Europa 1980-1984 2,2 
Buenos Aires 1966-1977 6,0 
França 1984-1987 1,4 
China 1986-1988 7,4 

FONTE: YOUNG, citado por MALUF (2000, p. 3). 

 

No Estudo realizado por Issaragrisil et al. (2006) na Tailândia, a incidência de AA 

se faz presente principalmente entre jovens e adultos e secundariamente em idosos. 

Em outros estudos realizados por Montané et al. (2008), a proporção foi a mesma 

para ambos os sexos. Estudos mais antigos, como o que foi realizado em Israel por 

Modan et al. (1975) demonstram uma ligeira predominância do sexo feminino. Já 

nos estudos de Clausen (1986) e Mary et al. (1990)  houve a predominância do sexo 

masculino. Neste último, os autores relacionam a ocorrência de AA à exposição 

ocupacional e potenciais agentes tóxicos. 

 

4. CLASSIFICAÇÃO 

A AA pode ser classificada em hereditárias, adquiridas ou idiopáticas (JAMRA & 

LORENZI, 1997; YOUNG, 2002). Cerca de 50% dos casos de AA são classificados 

como idiopática (GOLDESTEIN, 1998; WILLIAMS, 1998; BRASIL, 2001a; YOUNG, 

2002), mas para GORDON-SMITH (1989) essa proporção é de 70%. 

No Quadro II encontra-se a classificação etiológica da AA, dividida em 2 grupos: 

adquiridas e hereditárias. 
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QUADRO II. Classificação da anemia aplástica. 

ANEMIA APLASTICA ADQUIRIDA ANEMIA APLASTICA HEREDITARIA 

Anemia aplástica secundária  

 

 

 

 Anemia de Fanconi 
 Disqueratose congênita 
 Síndrome Schwachman-Diamond 
 Disgenesia reticular 
 Trambocitopenia amegacariocítica 
 Anemia Aplástica familiar 
 Síndromes não hematológicas (Down, 

Dubowitz, Seckel) 

Radiação 
Drogas e produtos químicos 

 Quimioterápicos 
 Benzeno 
 Cloranfenicol 
 Antiinflamatórios não esteróides 
 Antiepiléticos 
 Ouro 

 Outras Drogas 
Viroses 

 Epstein – Barr (mononucleose 
infecciosa) 

 Hepatite não C ( não A e não B) 
 Vírus imunodeficiência humana 

Doenças imunes 
 Facilite eosinofílica 
 Hipoimunoglobulinemia 
 Timoma 
 Doença do enxerto contra hospedeiro 
 Hemoglobinúria paroxítica noturna 

Gravidez 
Anemia aplástica idiopática 

     FONTE: ALTER et al. Classification and a etiology of the plastic anaemias. Clin Hematol 7:431, 1978. 

Tanto os agentes químicos quanto os agentes biológicos que podem causar AA e 

esta causa ainda não está amplamente discriminada. Suspeita-se que exista um 

efeito tóxico de algumas destas substâncias nas células hematopoiéticas que 

estejam geneticamente receptivas a esses efeitos (MALUF, 2000). 

 

5. ETIOLOGIA 

Fatores químicos, físicos e farmacológicos estão citados na literatura com 

associação ao desenvolvimento da AA, dentre muitos, pode-se citar o benzeno e 

seus derivados, radiação ionizante, agentes quimioterápicos e arsênio inorgânico. 

Outros fatores que ocasionalmente também estão associados a AA são agrotóxicos 

diversos, agentes antimicrobianos, analgésicos, como a dipirona e os 

anticonvulsivos (DEGOWIN, 1963; OLIVEIRA, 1990; JAMRA & LORENZI 1997; 

GOLDSTEIN, 1998; WILLIAMS, 1998; BRASIL, 2001a; YOUNG, 2002). 

Em meio aos agentes químicos, os principais contribuintes para o 

desenvolvimento da AA, são: bismuto, cloranfenicol, alcatrão, benzeno, outros 
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solventes e derivados do petróleo (hidrocarbonetos), agrotóxicos, fenilbutazona, 

sulfonamidas, anticonvulsivantes e sais de ouro. A referência aos agrotóxicos se 

destaca nos estudos recentes realizados na Ásia (RUGMAN & COSSTICK, 1990; 

ISSARAGRISIL et al., 1997, 2006) e na America Latina (MALUF et al., 2001). 

 

6. FATORES DE ASSOCIAÇÃO ENTRE ANEMIA APLÁSTICA E OS 

PRINCIPAIS FATORES DE RISCO  

 

6.1. BENZENO 

De acordo com a história, um grande aumento na incidência de casos de AA 

no mundo foi devido à exposição a altas concentrações de benzeno nos locais de 

trabalho, exposições estas maiores que 100ppm. Em estudos epidemiológicos, foi 

possível observar a presença de toxicidade na medula óssea, mesmo quando o 

individuo era exposto a baixas concentrações de benzeno. Devido a esta situação, 

foi necessário que as legislações se tornassem mais restritivas. O benzeno é a 

substância química responsável pelo desenvolvimento de AA fatais. Quando há 

exposição a essa substância, ocorre grave redução nas células das séries 

leucocitária e eritrocitária quando comparada a série plaquetária (WILLIAMS, 1998; 

GOLDSTEIN, 1998; KANE & KUMAR, 2000; BRASIL, 2001a). 

Quando o indivíduo é exposto ao benzeno, acredita-se que o período de 

latência entre a exposição e o inicio dos sintomas hematológicos leva entre 4 meses 

e 4 anos. O benzeno é a principal substância utilizada na fabricação de cola para 

couro, tintas, borracha, produtos feitos de couro, esmalte e verniz, além de ser 

utilizado como solvente para graxas e ceras, óleos e resinas. Este componente era 

muito usado em limpeza a seco, impressão e gravura (JANDL,1996). 

Segundo Smith (1996), há aproximadamente um século, já se sabe que o 

benzeno é hemotóxico (toxinas que se prendem as membranas das hemácias). O 

primeiro caso foi descrito em 1897, no qual se observou alterações sanguíneas 

provocadas por substâncias tóxicas, onde quatro empregados suecos apresentaram 
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falência medular e os mesmos trabalhavam numa fábrica de pneus de bicicleta 

(SELLING, 1916; RUGO & DAMON, 1990).  

Alguns anos depois, em 1916, duas pessoas foram a óbito apresentando 

violentas reduções no número de glóbulos brancos, além de apresentarem também 

diminuição na contagem de eritrócitos após a exposição ocupacional a altas 

concentrações do benzeno (SELLING, 1916). Mas foi após a I Guerra Mundial que o 

benzeno foi confirmado como tóxico e de alto risco para a saúde a partir da 

comprovação de que os gases tóxicos afetam o sangue (RUGO & DAMON, 1990). 

Segundo Novaes & Soto (1992), em 1950 na China, 0,5% dos trabalhadores 

expostos ao benzeno apresentaram algum tipo de deficiência no número de 

qualquer tipo de célula no sangue. Na Itália, na cidade de Florença, quando 

comparados os trabalhadores de uma fábrica que faziam uso de cola de sapatos, o 

risco de desenvolver AA era 15 vezes superior ao risco da população em geral. Já 

em pesquisas americanas, o risco para AA é entre 3 e 4% para trabalhadores 

expostos a concentrações maiores que 300ppm e para aqueles indivíduos que foram 

expostos a 100ppm, que apresentaram uma depressão do número de células 

sanguíneas. 

Smith (1996) afirma que a capacidade de desenvolver AA após a exposição 

ao benzeno diminui muito quando a concentração do mesmo é baixa, contudo, ainda 

é possível observar alguns casos, como demonstra o estudo realizado por Schlosser 

(1993), no qual dos 222 indivíduos que trabalhavam na fabricação de sapatos, 35 

(aproximadamente 16%) apresentaram alterações hematológicas e 4 

(aproximadamente 2%) desenvolveram AA, após seis meses de exposição ao 

benzeno com concentração entre 50 e 350 ppm.  

No período entre 1972 e 1987, em 12 cidades da China, foi realizado um 

estudo que apresentou resultados significativos. Neste estudo foram examinadas 

78.828 pessoas expostas ao benzeno e 35.805 pessoas não expostas. Dentre os 

expostos, 83 (aproximadamente 0,1%) indivíduos desenvolveram anormalidades 

hematológicas, sendo 9 (aproximadamente 0,01%) casos de AA, já o grupo de não 

expostas, sucederam 13 (aproximadamente 0,03%) casos com alterações 

hematológicas e nenhum caso de AA (DOSEMECI et al., 1994). 
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Cillo (1966) e Oliveira (1971) publicaram dois estudos de caso descrevendo 

as consequências da exposição ocupacional ao benzeno. O primeiro encontrou 30 

casos de AA, e destes, 2 (aproximadamente 7%) foram avaliados como agente 

etiológico o benzeno e o segundo pesquisador encontrou 23 casos de AA, sendo 2 

(aproximadamente 9%) casos relacionados ao benzeno. 

 

6.2. AGROTÓXICOS 

A agricultura é praticada pela humanidade a mais de 10 mil anos e é bastante 

antiga quando comparada ao uso de agrotóxicos para o controle de pragas e 

doenças que existem há pouco mais de meio século. As indústrias químicas 

fabricavam venenos utilizados como armas químicas nas grandes guerras mundiais. 

Ao final delas, deu-se origem ao uso destes venenos como agrotóxico, e na 

agricultura constituía-se um novo comércio desses produtos, que haviam sido 

produzidos, e encontraram uma nova maneira de comercialização (LONDRES, 

2011). 

Segundo Alves (1986) e Anjos (2002), a existência de um composto químico 

chamado produto técnico é indispensável para produção de um agrotóxico e evidencia 

a quantidade do ingrediente ativo. Já para a concepção do produto final, as 

características físico-químicas dos produtos técnicos devem ser ajustadas a uma 

determinada finalidade. Para tanto, eles são homogeneizados a outros elementos 

químicos, os produtos intermediários. O produto final deste composto é o próprio 

agrotóxico, utilizado nas lavouras contra plantas indesejáveis, ácaros, insetos e/ou 

fungos. O agrotóxico é oriundo da mistura do produto técnico com os intermediários, 

que também podem ser chamados produtos formulados, como propõe Paschoal (1979).  

Com a desculpa de derrotar a fome que envolvia boa parte da população 

mundial, foi criada a Revolução Verde. Ela consistiu no desenvolvimento de 

sementes selecionadas para o qual foi necessário a utilização de agrotóxicos e 

adubos químicos nos sistemas de monoculturas bastante mecanizados. Para isto, 

foram praticadas em todo o mundo várias políticas para expandir e assegurar este 

mercado. Esse cenário teve como consequência a criação de um ambiente favorável 

ao crescimento de pragas (LONDRES, 2011). 
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Embora o crescimento de pragas fosse pequeno em termos percentuais, com 

o aumento no uso de agrotóxicos as pragas tornaram-se altamente visíveis, levando 

à apreensão da ocorrência de grandes surtos de doenças hematológicas (PINGALI 

& ROLA, 1993).  A partir deste momento, os agrotóxicos foram vistos como um 

complemento para aumentar a produção agrícola, servindo de garantia contra a 

falha na colheita e como meio potencial de rendimento das culturas (WAIBEL, 

1992).  

Young & Alter (1994a) relatam que nos 30 anos antecedentes à pesquisa, 

estudos demonstraram uma possível associação entre exposição a agrotóxicos e a 

AA. Uma das possíveis justificativas para que os agrotóxicos causem um efeito 

tóxico na medula óssea é devido as suas moléculas lembrarem o benzeno ou o anel 

benzênico na estrutura e diversos deles serem preparados a partir de derivados de 

petróleo e arsenicais orgânicos. A referência aos agrotóxicos se destaca nos 

estudos recentes realizados na Ásia (RUGMAN & COSSTICK, 1990; ISSARAGRISIL 

et al., 1997, 2006;) e na América Latina (MALUF et al., 2009). 

A associação entre AA e exposição aos agrotóxicos foi discutida fortemente 

por Issaragrisil et al. (1997, 2006) e estes concluíram que um grande número de 

casos de AA tem sido notificado por hospitais na China, Coreia do Sul, Tailândia e 

em outros países asiáticos (CHATTERJEA et al., 1961; KHOSLA et al., 1972; 

BANIHASHEMI et al., 1973; HASSAN et al., 1994). As altas taxas de notificação nos 

países asiáticos, citadas anteriormente, podem estar relacionadas ao aumento do 

grau de concentração de vendas de agrotóxicos, tanto em nível agregado, no 

mercado como um todo, quanto em nível dos segmentos do mercado (MARTINELLI 

& WAQUIL, 2002). 

Grande proporção dos agrotóxicos exportados para os países em 

desenvolvimento são produtos não utilizados experimentalmente nos países 

desenvolvidos, por oferecerem riscos à saúde. Weir & Shapiro (1981), por exemplo, 

apontaram que pelo menos 25% dos agrotóxicos oriundos dos EUA são constituídos 

de produtos proibidos no mercado interno ou que nunca foram registrados para uso 

no seu país de origem. Warburton et al. (1995) também relataram que a grande 

maioria dos agrotóxicos utilizados em alguns países da Ásia foram classificados, 
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pela Organização Mundial de Saúde (OMS), como altamente perigosos entre os 

produtos químicos.  

Segundo Warburton et al. (1995), muitos agrotóxicos foram proibidos para uso 

agrícola na maioria dos países desenvolvidos. Estes incluem os organoclorados, 

endosulfan, organofosforados, como o parathion metílico, monocrotofós e clorpirifos, 

carbamatos, como BPMC, carbaril e carbofuran; e piretroides, como cipermetrina e 

deltametrina. No entanto, esses produtos continuam a ser amplamente utilizados na 

Ásia tropical, seja por ignorância ou substancialmente por apresentarem custos mais 

baixos em comparação às alternativas mais seguras, os chamados controles 

biológicos. 

Os dois grandes criadores da Revolução Verde, no contexto mundial, foram o 

Banco Mundial e o órgão das Nações Unidas para a Alimentação e Agricultura 

(FAO). As alterações ocorridas na agricultura nos últimos 20 anos, em nível mundial 

e regional, provocaram significantes ajustes neste setor. Diversos são os governos 

que veem na agricultura sua principal fonte de recursos; sendo assim, eles 

desempenham o papel de forçar a instalação do que se chamou ―modernização da 

agricultura‖, acarretando altos custos ambientais, sociais e de saúde pública 

(LONDRES, 2011). 

Neste contexto foram criados sistemas e programas, dentre eles, tiveram 

destaque: (1) Sistema Nacional de Crédito Rural, em 1965, cujo objetivo era 

obtenção de crédito agrícola com obrigatoriedade da compra de produtos químicos 

pelos agricultores; e (2) Programa Nacional de Defensivos Agrícolas, em 1975, que 

disponibilizou recursos financeiros para a criação de empresas nacionais e a 

instalação no país de subsidiárias de empresas transnacionais de produtos agrícolas 

(LONDRES, 2011). 

A associação entre doenças hematológicas com exposições ambientais e/ou 

ocupacionais, e com a utilização de produtos nocivos, revela-se um grave problema 

de saúde pública neste século, especialmente na Europa e nos Estados Unidos, 

com destaque para a AA e leucemias devido à sua elevada letalidade (OLIVEIRA, 

1990; GOLDESTEIN, 1998; COUTRIM et al., 2000; CEZARIN, 2005).  
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Segundo Cezarin (2005), à medida que grande parte dos trabalhadores, que 

utilizam agrotóxicos, se expõem frequentemente a múltiplos produtos de maneira 

crônica, aumentam os quadros sintomatológicos combinados, ou seja, quadros que 

se confundem com outras doenças, levando a erros de diagnóstico e tratamento. 

  

6.3. RADIAÇÃO IONIZANTE 

Segundo Sykes et al. (1964) e Knospe et al. (1976) uma outra causa de 

insuficiência medular é a exposição a radiação ionizante. Após a exposição do 

indivíduo, o tempo de latência até aparecer às primeiras manifestações pode ser 

imediato ou aparecer depois de dias ou semanas (CHAMPLIN, 1988). 

 Warren & Dunlap (1942) afirmam que indivíduos, como radiologistas ou 

indivíduos que trabalham com radiação, que se expõem por um longo período de 

tempo a pequenas doses de radiação ionizante apresentam AA e leucemias 

mielóides com maior frequência que os indivíduos não expostos. Verneret (1984) diz 

que a incidência de AA e câncer em pessoas que têm como exposição ocupacional 

a radiação ionizante é 1% maior quando comparada à população não exposta.  

 

7. ANEMIA APLÁSTICA NO BRASIL 

Maluf (2000) afirma que o transplante de medula óssea tem aumentado 

significativamente a sobrevida dos pacientes acometidos por esta moléstia, mas 

grande parte destes indivíduos não tem acesso a tal tratamento devido a alguns 

fatores como idade, falta de doador ou falta de condições financeiras, assim a taxa 

de letalidade continua elevada. 

Existem poucos estudos publicados no Brasil sobre AA. Em um estudo 

realizado por Lorand et al. (1983), foram encontrado 21 casos (aproximadamente 

43%) de pacientes com esta moléstia, estes tinham idade superior a 12 anos, e após 

a análise dos mesmos, os agrotóxicos foram considerados como os maiores 

responsáveis pelo desenvolvimento da AA. 
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 Fonseca e Pasquini (2002) analisaram o perfil sintomático de pacientes 

pediátricos em um Hospital de Curitiba, no período entre 1979 e 1993, e ao 

pesquisarem sobre exposição recente (convivência por pelo menos 15 dias com o 

produto nos últimos seis meses) aos derivados de benzeno, agrotóxicos e radiações 

ionizantes, identificaram que, em 42% dos casos, houve relato de exposição a 

agrotóxicos; seguido pelos casos de exposição ao benzeno, responsável por 14% 

dos relatos. 

 

8. MORTALIDADE GERAL E OS SISTEMAS DE INFORMAÇÕES SOBRE 

MORTALIDADE NO BRASIL 

Os estudos sobre mortalidade e sua relação com as variáveis idade, sexo, 

local de residência dentre outras características teve inicio em 1662 na Inglaterra 

(MELLO-JORGE et al., 2009). Em 1888 foi regulamentado o registro civil no Brasil, 

composto pelo registro de nascidos vivos, nascidos mortos, óbitos e casamentos. A 

partir deste momento, para o registro de óbito se faz necessária à apresentação de 

um atestado de óbito com a informação sobre as causas da morte. Desde esta 

época já se discute as graves limitações no que diz respeito à coleta e divulgação 

dos dados relacionados à mortalidade no Brasil (VASCONCELOS, 1998).  

O Brasil possui diversos sistemas de informações para óbitos, um deles é o 

Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE). O IBGE foi criado em 1938 e 

conta com a participação dos Departamentos Estaduais de Estatística que são 

responsáveis pelos dados nas unidades federais (MELLO-JORGE et al., 2009).  

Foi na década de 70 que a produção das estatísticas vitais do país passou 

para a responsabilidade do IBGE. Este padronizou a coleta de dados mais detalhada 

e contínua sobre os eventos vitais em nível nacional junto aos Cartórios de Registro 

Civil (MELLO-JORGE et al., 2009). 

Ainda na década de 70, através do reconhecimento da importância de dados 

de mortalidade, o Ministério da Saúde do Brasil implementou um Sistema de 

Informação em Saúde (SIS), recomendando a utilização de um modelo único de 

atestado de óbito para o país. Este teria que ter o padrão internacional proposto pela 
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Organização Mundial de Saúde (OMS), já que quando se observou a situação de 

atestados de óbitos, constatou-se que haviam 43 modelos diferentes de cadastro 

(MELLO-JORGE et al., 2009). 

Através da 1ª Reunião Nacional sobre Sistemas de Informação de Saúde no 

Brasil, ocorrida no ano de 1975, que o Sistema de Informações sobre Mortalidade 

(SIM) começou a ser inserido em todo o país. E com um documento básico e único, 

a Declaração de Óbito (DO), foi possível a padronização para atestação do óbito 

(Anexo), no qual cada morte era notificada e isso facilitou a apuração das 

informações sobre saúde no país (MELLO-JORGE et al., 2009).  

No que diz respeito à abrangência do SIM, no período entre 1985 e 1995, 

pode-se observar que embora o número de municípios brasileiros tenha aumentado, 

a proporção daqueles que apresentam informação de mortalidade diminuiu (Quadro 

III).  

Quadro III - Nº de municípios existentes e proporção (%) de municípios com informação 
regular de mortalidade, segundo as Regiões do Brasil no período de 1985/1995. 

REGIÕES  1985 1990 1995 

N
 o

 % N
 o

 % N
 o

 % 

Norte 171 32,7 298 8,4 398 5,8 
Nordeste 1.385 53,7 1.509 28,4 1.558 24,7 
Sudeste  1.416 92,3 1.432 74,9 1.533 65,8 
Sul 753 86,5 873 66,2 1.058 61,9 
Centro-Oeste 367 51,5 379 16,4 427 24,4 
Brasil 4.092 72,0 4.491 48,2 4.974 43,7 

  Fonte: MS, 1985; MS, 1988; MS, 1996; MS, 1998. 
 

 

 
Quando se observa as proporções da população residente em municípios 

com informação regular, houve uma diminuição no mesmo período, como demonstra 

o Quadro IV.  

Quadro IV - Proporção (%) de habitantes dos municípios com informação 
regular de mortalidade, segundo as Regiões do Brasil no período de 
1985/1995. 

REGIÕES  1985 1990 1995 

Norte 69,9 40,3 21,1 
Nordeste 64,0 46,1 36,8 
Sudeste  98,2 86,3 87,2 
Sul 90,0 74,6 77,1 
Centro-Oeste 72,8 46,7 41,7 
Brasil 83,8 67,2 63,4 

 Fonte: MS, 1985; MS, 1988; MS, 1996; MS, 1998. 
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Quando se fala nas proporções de óbitos desses municípios com informação 

regular, observa-se que no ano de 1985, 92,6%correspondia ao total e 10 anos após 

esse valor cai para 77,4% (Tabela V). 

 
Quadro V - Número de óbitos totais e proporção (%) de óbitos dos municípios com 
informação regular de mortalidade, segundo Regiões, Brasil, 1985/1995.

REGIÕES  1985 1990 1995 

N
 o

 % N
 o

 % N
 o

 % 

Norte 33.367 80,8 36.725 62,8 39.239 38,6 
Nordeste 206.359 83,0 191.734 67,2 204.936 54,8 
Sudeste  387.694 99,2 419.249 91,9 456.256 92,0 
Sul 119.926 94,2 131.550 81,1 142.868 83,1 
Centro-Oeste 40.885 82,5 37.297 55,7 50.578 53,1 
Brasil 788.231 92,6 816.555 81,4 893.877 77,4 

  Fonte: MS, 1985; MS, 1988; MS, 1996; MS, 1998. 

 

A situação apresentada nos três quadros descritos anteriormente (Quadros III, 

IV e V) demonstra que a cobertura do SIM necessita ser aprimorada já que a sua 

implantação não foi inteiramente realizada. Observa-se também que as regiões 

Norte e Nordeste estão entre as regiões que apresentam o menor percentual em 

informações sobre a mortalidade no Brasil. 

Quando se compara os dados provenientes do SIM com os dados oriundos 

do IBGE, observa-se que há falhas principalmente nas regiões mais pobres do país, 

nas quais as pessoas são enterradas sem o adequado registro da morte (MELLO-

JORGE et al., 2009).  

Segundo a UNITED NATIONS (1993) citado por Mello-Jorge et al. (2009) o 

coeficiente geral de mortalidade deve estar entre 6 e 12 óbitos por mil habitantes, 

qualquer que seja o nível de saúde da população em estudo, não importando se a 

população é jovem ou idosa. No Quadro VI é possível verificar que o Brasil e as 

regiões Norte, Nordeste e Centro-Oeste apresentam os coeficientes inferiores com 

relação ao valor mínimo de 6 óbitos por mil habitantes. Já nas outras regiões 

brasileiras os valores são superiores a 6, não chegando a 7. 

 
Quadro VI - Coeficiente de mortalidade (por mil habitantes),segundo Regiões, Brasil, 1995–2003. 

ANO NORTE NORDESTE SUDESTE SUL CENTRO-OESTE BRASIL 

1995 3,6 4,6 6,9 6,2 4,9 5,8 
2000 3,7 4,8 6,4 6,1 4,7 5,6 
2003 3,8 5,1 6,4 6,1 4,8 5,7 

Fonte: 1995: Mello-Jorge e Gotlieb (2000) e 2003: Brasil (2005b) e <www.ibge.gov.br>. 
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É por esta situação apresentada que segundo a Rede Interagencial de 

Informações para a Saúde (Ripsa) (2002), todas às vezes que for exibido o indicador 

―coeficiente de mortalidade‖ para o Brasil e suas regiões, e o SIM apresentar valores 

inferiores, a Ripsa é aconselhável adotar o calculo por método indireto, que 

corresponde ao uso do número estimado de óbitos. 

 

Mello-Jorge & Gotlieb (2000) destacam a importância da realização de 

estudos focados na análise da mortalidade, pois é comum ocorrer cadastro de óbitos 

que a causa básica é considerada como mal definida e estes estudos podem 

modificar as taxas de mortalidade por doenças especificas.   

O Quadro VII mostra um declínio na proporção de óbitos por causas mal 

definidas no período entre 1995 e 2003. Esse resultado não pode ser considerado 

muito confiável, já que os valores reais são muito superiores a estes. Porém essa 

discreta melhora na mortalidade proporcional por causas mal definidas é fruto dos 

esforços dos gestores do sistema em seus três níveis de atuação: federal, estadual 

e municipal (MELLO-JORGE et al., 2009). 

Para que essa situação tenha realmente uma melhora considerável, se faz 

necessário o preenchimento correto e por inteiro do atestado de óbito por parte dos 

médicos, especialmente a causa básica, e cabe aos gestores do sistema solicitar 

investigações dos casos duvidosos. 

 

     Quadro VII - Mortalidade proporcional (%) por causas mal definidas, segundo Região, Brasil, 
1995–2003. 

ANO NORTE NORDESTE SUDESTE SUL CENTRO-OESTE BRASIL 

1995 25,7 34,4 9,7 9,4 13,3 16,2 
2000 24,0 28,4 9,8 6,3 8,5 14,3 
2003 21,2 25,9 8,9 6,7 5,7 13,3 

Fonte: 1995: Mello-Jorge e Gotlieb (2000); 2000 e 2003: Brasil (2005b). 

Outra dificuldade encontrada no preenchimento do atestado de óbito é a 

quantidade de registro de óbitos sem assistência médica, nos quais em muitos 

casos não significa que o paciente não teve realmente assistência. Há um conflito no 

momento do preenchimento do atestado de óbito no item ―causa de morte‖ e se 

recebeu assistência no momento da doença que levou a morte, pois em muitos 

casos o atestado poderia ter sido preenchido de forma correta, já que o paciente 
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tinha prontuário com anotações que poderia completar o atestado de óbito (MELLO-

JORGE et al., 2009). 

Além dos óbitos por causa mal definidas e óbitos sem assistência médica, 

também tem registro de óbitos com diagnósticos incompletos. Esse é o caso em que 

o médico declara no atestado de óbito o acometimento de um determinado órgão 

sem especificar a doença pelo qual aconteceu o óbito, ou seja, a causa básica do 

óbito e não a complicação terminal (MELLO-JORGE et al., 2009). 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A anemia aplástica (AA) é uma doença hematológica grave, para a qual não 

se conhece a etiologia na maioria dos casos (MARY, 1990; CHONGLI, 1991; 

GUIGUET, 1995). Segundo Silva (2005), a AA é reconhecida pelo aparecimento e 

ampliação de pancitopenia no sangue periférico e por uma medula óssea 

hipocelular, na qual o tecido hematopoiético normal é diferenciado em extensões 

distintas, grandes ou medianas, por células gordurosas, sem que haja evidência de 

infiltração neoplásica ou de síndrome mieloproliferativa. Devido a sua gravidade, é 

uma moléstia que apresenta baixa melhora espontânea e decorre com a rápida 

deteorização e óbito (METELLO et al., 2013). 

O apoio transfusional e a utilização de antibióticos aperfeiçoaram os cuidados 

dos acometidos por esta enfermidade, porém ela continuou sendo descrita como 

doença progressiva, inexorável e fatal, na qual o paciente evolui ao óbito em 

aproximadamente 180 dias (SILVA, 2005). Como medida paliativa ou definitiva, 

utilizou-se na década de 1970, o transplante de medula óssea de um doador HLA 

(Antígeno Leucocitário Humano) idêntico para tratar os pacientes acometidos por 

esta enfermidade (STORB, 1974; YOUNG, 1995; SILVA, 2005). Segundo Santos et 

al. (1976) e Cammitta et al. (1979), os estudos iniciais evidenciavam 50% de 

sobrevida em longo prazo. Em estudos recentes, descreve-se a ampliação da 

sobrevida, variando entre 60% e 90% (STORB et al., 1994). 

Na contemporaneidade, acredita-se que a AA pode ser de origem genética 

(hereditária) com desenvolvimento durante sua ontogênese (processo evolutivo de 

caráter biológico sofrido durante a vida do indivíduo), ou pode ser adquirida ao longo 

da vida do indivíduo. A AA adquirida é a mais frequente em decorrência da 

exposição a agentes químicos, considerados sua principal causa, embora essa 

exposição seja reconhecida em apenas metade dos portadores de AA (SANTOS et 

al., 1976). Entretanto, segundo Issaragrisil et al. (2006), assim como ocorre com 

outras doenças autoimunes, tanto causas ambientais quanto fatores dos 

hospedeiros individuais podem ser determinantes do risco. O presente artigo tem por 

objetivo descrever e correlacionar a mortalidade geral por Anemia Aplástica entre a 
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Bahia e as unidades de federação do Brasil e a mortalidade geral por Anemia 

Aplástica entre os estados do Nordeste no período de 1996 a 2011. 

 

2. MÉTODOS 

 

Trata-se de um estudo de agregados sobre a mortalidade geral por AA no 

período entre 1996 e 2011 e sua distribuição nas unidades de federação do Brasil. 

As informações referentes aos óbitos por AA e ao tamanho da população de cada 

unidade de federação foram obtidas pela Tecnologia da Informação a serviço do 

Sistema Único de Saúde (DATASUS) do Ministério da Saúde. Os óbitos por AA 

foram codificados segundo o estado de residência.    

Foram considerados casos os óbitos por AA classificados no Cadastro 

Internacional de Doenças (CID) CID D60 (Aplasia pura da série vermelha adequada) 

e no CID D61 (Outras anemias aplásticas) segundo a Classificação Internacional 

das Doenças 10a edição (CID-10). Não houve restrições de idade para inclusão no 

estudo. Ao todo foram analisados 9.700 casos, ocorridos no período entre 1996 e 

2011. 

Os dados foram analisados no software R (R version 2.15.2 (2012-10-26)). A 

taxa de mortalidade foi calculada através da razão entre o número de óbitos e a 

população de cada unidade de federação para cada ano do estudo.  

Após feita a análise descritiva e exploratória das taxas de mortalidade geral 

de AA, foi construído o diagrama de dispersão e calculado o coeficiente de 

correlação linear para as taxas de mortalidade entre o estado da Bahia e as demais 

unidades de federação e entre os estados do nordeste. Para definir se seria utilizado 

o coeficiente de correlação linear de Pearson foi verificado o pressuposto de 

distribuição normal bivariada, caso este não fosse atendido, foi utilizado o coeficiente 

de correlação linear de Spearman. 

Foram calculadas as taxas de mortalidade geral para cada ano de cada 

unidade de federação. A renda per capita de cada unidade de federação brasileira 

foi obtida através das informações disponíveis no IBGE com informações referentes 
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do CENSO 2010. Os dados referentes às principais atividades econômicas 

desenvolvidas em cada unidade de federação do Brasil foram obtidos pelo IBGE 

2012. As informações no que diz respeito às principais culturas agrícolas produzidas 

nas unidades de federação do Brasil, que tem como principal atividade econômica a 

agropecuária foram coletadas através de dados disponibilizados pelo IBGE 2012. 

 

3. RESULTADOS 

 

Na tabela 1, encontram-se as taxas de mortalidade das Unidades de 

Federação do Brasil no período de 1996 a 2011 notificados através do DATASUS. 

(Tabela 1). 

A média da taxa de óbitos por AA do estado da Bahia no período estudado foi 

3,77, variando entre 1,26 e 7,63. Observou-se ainda que no estado do Amapá em 

25% dos anos não foi encontrada mortalidade por AA. Já em São Paulo o valor 

mínimo da taxa de mortalidade de indivíduos portadores desta doença foi de 2,30 

casos. Roraima foi o estado que apresentou a maior taxa de mortalidade, variando 

entre 0,00 e 14,88 casos. Vale ainda ressaltar que o estado do Rio Grande do Norte 

apresentou a maior média de taxa de casos (5,59) (Tabela 2). 

O Estado do Pará foi o único estado do Brasil que não apresentou 

informações de taxa de mortalidade por Anemia Aplástica no período entre 1996 e 

2011 (Tabela 1). 

A região que possui menor taxa de mortalidade por esta doença é o Norte e a 

região que apresenta maior taxa de mortalidade por AA neste período é o Sul. 

(Figura 1).  

Segundo o IBGE, 78% das Unidades de Federação do Brasil têm como 

principal atividade a agropecuária, 19% indústria e 3% agropecuária e indústria 

(Tabela 3). 

 Analisando a Tabela 4, observa-se que existe correlação linear entre o 

Estado da Bahia e os estados do Acre, Amazonas, Ceará, Goiás, Maranhão, 

Paraíba, Paraná, Pernambuco, Piauí, Rio de Janeiro, Rio Grande do Norte, 
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Rondônia, Santa Catarina, São Paulo, Sergipe e Tocantins, ou seja, quando a taxa 

de Mortalidade cresce na Bahia cresce também em 62% das unidades de federação 

do Brasil.  

Segundo o IBGE, dos estados que apresentaram correlação linear com a 

Bahia 69% têm como principal atividade econômica a agropecuária, 25% indústria e 

6% a agropecuária e indústria (Figura 2). Ainda observando as unidades de 

federação que apresentaram correlação com o estado da Bahia, 80% dos CTMOs 

estão localizados nestas localidades (Tabela 5). 

No que se refere à principal cultura produzida pelos estados que tem como 

principal atividade econômica a agropecuária que apresentaram correlação com o 

estado da Bahia (69%), segundo o IBGE, 56% produzem soja como descrito na 

Figura 3 e na Tabela 6.  

 Segundo o IBGE a região brasileira com maior renda média per capita é a 

região Centro-oeste e a menor é a região Nordeste. As regiões Centro-oeste, 

sudeste e Sul possuem a renda per capita média superior à renda per capita média 

nacional (Tabela 7).  

Não foi encontrada relação entre a renda per capita e os estados que 

apresentaram correlação linear com o estado da Bahia.  

Na Figura 4 observa-se os diagramas de dispersão do Estado da Bahia com 

as demais unidades de federação. 

Analisando os dados da Tabela 8, observa-se que existe correlação linear 

entre os estados do Nordeste de: Alagoas com os estados do Maranhão e Piauí; 

Bahia e Ceará com todos, com exceção de Alagoas; Maranhão com todos com 

exceção de Pernambuco; Paraíba com exceção do Piauí e Alagoas; Pernambuco 

com os estados da Bahia, Ceará e Paraíba; Piauí com todos com exceção de 

Paraíba, Pernambuco e Rio Grande do Norte; Rio Grande do Norte com Bahia, 

Ceará, Maranhão, Paraíba e Sergipe; Sergipe com todos os estados do Nordeste 

com exceção de Alagoas e Pernambuco. Portanto, quando a taxa de mortalidade 

por AA aumenta nos estados da Bahia, Ceará e Maranhão aumenta em 89% dos 

outros estados do Nordeste; quando aumenta na Paraíba e Sergipe aumentam em 
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78% dos estados nordestinos; quando aumenta no Piauí e Rio Grande do Norte 

cresce em 67%; quando cresce em Pernambuco cresce também em 56%; e quando 

aumenta em alagoas aumenta também em 22% dos estados nordestinos.   

Ainda no que se refere à correlação linear entre os estados do Nordeste foi 

observado também que 89% dos estados tem como principal atividade econômica a 

agropecuária e apenas Sergipe tem como principal atividade a indústria (Figura 5).  

Também analisando a correlação linear entre os estados do Nordeste foi 

possível observar que todos têm como principal produto a cana-de-açúcar e o 

segundo mais produzido é a soja como descrito na Tabela 9 e na Figura 6.  

Através dos dados disponibilizados pelo IBGE com relação à renda per capita 

média foi possível observar que dos nove estados nordestinos, o Rio Grande do 

Norte apresenta a maior renda e o Maranhão a menor renda (Figura 7).  

No Brasil, há 52 centros que realizam transplante de medula óssea (CTMO), 

distribuídos entre as unidades de federação do Brasil, porém sua distribuição não é 

de forma aleatória. 

Conforme visto na Figura 7, a região Nordeste possui 12% dos centros de 

transplante de medula óssea do país. Em 56% dos estados nordestinos não há 

centros de transplante de medula óssea. A Bahia tem 33% dos centros de 

transplante de medula óssea da região Nordestina (Tabela 8). 

No período estudado foi observado que Piauí apresentou a maior taxa de 

mortalidade por AA e Pernambuco a menor taxa de mortalidade por AA, quando 

comparado aos demais estados do Nordeste (Figura 9).  

Na figura 10 pode-se observar os diagramas de dispersão do Estado entre os 

estados do Nordeste. 

 

4. DISCUSSÃO 

 No que se refere à taxa de mortalidade por AA, foi encontrado a menor taxa 

na região Norte. Mello-Jorge e Gotlieb (2000) já demonstram em seus estudos que a 
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região Norte no período de 1995 a 2003 apresentam as menores taxa de 

mortalidade quando comparadas as outras regiões do Brasil e os mesmos destacam 

a importância da realização de estudos focados na análise da mortalidade por 

causa, já que ocorrem óbitos que a causa básica foi considerada como mal definida. 

Segundo eles, estes estudos podem modificar as taxas de mortalidade por doenças 

especificas como é o caso da AA.  

Um estudo realizado por Maluf et al. (2009) demonstra que a incidência de AA 

pode ter sido afetada pela subnotificação, já que em algumas regiões de países da 

América Latina os participantes deste estudo tiveram dificuldade de acesso aos 

serviços de saúde, sendo assim alguns casos podem ter permanecido sem 

diagnóstico o que também pode justificar o fato da região Norte apresentar a menor 

taxa de mortalidade por AA.  

Outro agravante que pode justificar poucos dados com relação à mortalidade 

por AA na região Norte, é que a mesma tem uma das menores rendas per capitas 

do país, ficando acima apenas da região nordeste o que dificulta o deslocamento 

destes pacientes para outras localidades em busca de atendimento especializado, já 

que não há presença de Centro de Transplante de Medula Óssea (CTMO), local 

para onde deveria ser encaminhado o paciente portador de AA já que todos os 

indivíduos que tem como um dos tratamentos, o transplante de medula óssea, 

mesmo não apresentando a necessidade de realizar tal procedimento, os mesmos 

devem ser corretamente cadastrados e acompanhados nestes locais. Deste modo o 

paciente pode ir a óbito antes do diagnóstico já que esta moléstia pode ser 

confundida com outras enfermidades hematológicas até que se chegue ao seu real 

diagnóstico (MAGALHÃES et al., 2004). Portanto, os óbitos por AA podem estar 

inseridos nos números de mortalidade captados pelos sistemas de informação nos 

problemas da causa morte como óbitos por causa mal definida, óbitos sem 

assistência médica ou óbitos com diagnóstico incompleto. 

As regiões Sudeste e Sul foram as que apresentaram maior taxa de 

mortalidade por AA. Pode-se relacionar este fato por estas regiões serem as que 

apresentam os maiores números de CTMO, demonstrando um melhor acesso a 

atendimento médico. Com um melhor acesso ao atendimento médico, diminui o 

tempo do diagnóstico, pois leva em consideração que a AA além de ser uma doença 
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rara, leva o paciente a óbito em pouco tempo. O número aumentado de centros de 

tratamento nestas regiões acelera o diagnóstico antes que o paciente morra. Outra 

possível justificativa para estas regiões terem um número mais elevado de óbitos por 

AA é devido a esta localidade apresentar desde o inicio uma melhor cobertura dos 

sistemas responsáveis pela coleta de dados de mortalidade geral como afirma 

Mello-Jorge et al., 2009. 

Ao realizar a análise da correlação linear, foi observado que quando a taxa de 

óbitos por AA cresce na Bahia, cresce também em 62% das unidades de federação 

do Brasil. Esse achado pode estar relacionado a diversos fatores, dentre estes, 

destacam-se:  

1. Melhoria do acesso à assistência médica no período estudado (1996 – 

2011); 

2. Os dados sobre mortalidade geral estão sendo coletados com maior 

precisão pelos sistemas de informação; 

3. Rapidez no diagnóstico dos portadores de AA, já que 80% dos CTMOs 

estão localizados nos estados que apresentaram correlação linear com o 

Estado da Bahia e esta também ter CTMOs; 

4. Preenchimento adequado dos atestados de óbitos por parte dos médicos, 

principalmente no item causa básica. 

 

Com relação aos resultados encontrados nesta pesquisa, quanto à principal 

atividade econômica desenvolvida pelos estados que apresentaram correlação linear 

com a Bahia, onde houve crescimento da taxa de casos de AA na Bahia e nos 

estados já citados, encontrou-se que 69% dos estados têm como principal atividade 

a agropecuária. Issaragrisil et al. (2006) em seu estudo analisou a exposição a 

animais de exploração agrícola, e o mesmo não encontrou associação entre AA e 

animais como gado bovino, búfalos, galinhas, patos, porcos e fertilizantes químicos 

de origem animal na Tailândia.  

Neste estudo também foi encontrado que 25% dos estados que apresentaram 

correlação linear com a Bahia tem como principal atividade econômica a indústria. 

Diversos estudos demonstram a possível associação entre AA e benzeno, 

substância bastante utilizada nas indústrias. 



36 
 

Issaragrisil et al. (2006) encontraram em seu estudo uma associação positiva 

entre AA e benzeno. Maluf et al. (2009), também encontraram um risco de AA 

aumentado quando associado a essa substância. Cillo (1966) em sua tese de 

doutorado encontrou dois casos de AA em 30 casos estudados (aproximadamente 

7%), e atribuiu a exposição ao benzeno como provável fator causal. Oliveira (1971), 

também relata esta possível associação, onde entre 23 casos de AA analisados, 

dois tiveram como provável causa o benzeno (aproximadamente 9%). Em outro 

estudo realizado por Morrone & Andrade (1974), foram encontrados quatro casos 

fatais de funcionários de uma indústria de equipamentos plásticos. 

Ainda com relação aos resultados encontrados neste estudo, considerando a 

principal cultura produzida pelos estados que apresentaram correlação linear com a 

Bahia, foi encontrado que 56% dos estados produzem soja. 

Segundo Brasil (2010), o Brasil é o maior produtor mundial de soja. Miranda 

et al. (2007) e Peres (2009) relataram que, como consequência do crescente 

aumento da produção de soja, há também aumento no uso e consumo de herbicidas 

(um tipo de agrotóxico). Peres (2009) descreve ainda que a produção de soja no 

Brasil e consumo de herbicidas, entre 1991 e 2005, demonstraram associação entre 

produção do grão e o consumo de agrotóxicos desta classe. O glifosato é o 

agrotóxico mais consumido no Brasil, ele responde por cerca da metade do volume 

de todos os ingredientes ativos comercializados no país (SINDAG, 2008). A sua 

importância é levantada devido a diversos estudos citarem esse herbicida com um 

potencial agente genotóxicos (GASNIER et al., 2009; POLETTA et al., 2009). 

De Carvalho Dores et al. (2012) afirmam que o Brasil é o maior consumidor 

de agrotóxico na atualidade, e isso tem como consequência o aumento no consumo 

de herbicidas (pincipalmente o glifosato), deixando vulnerável os trabalhadores 

rurais, moradores de áreas próximas aos grandes produtores de soja e outras 

grandes monoculturas. 

Diversos estudos demonstram a associação entre AA e agrotóxicos. Lorand; 

Souza & Costa (1984), encontraram essa relação em 56% dos casos estudados 

essa relação. Outros autores, como Rugman & Cossitick (1990), encontraram casos 

de AA após a exposição a agrotóxicos. Em um estudo de revisão realizado por 
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Fleming & Timmeny (1993), foram encontrados 280 casos de AA associados a 

agrotóxicos. Já  estudos realizados por Maluf (2000) em sua tese de doutorado e no 

estudo Issaragrisil et al. (2006), realizado na Tailândia, não encontraram evidências 

dessa associação.  

Neste estudo não foi encontrado relação entre a renda per capita e a 

mortalidade por AA. Maluf et al. (2002) em seu estudo ―Anemia aplástica no Brasil: 

Incidência e Fatores de Risco‖ também relata que não haver associação entre AA e 

a renda per capita. Já na pesquisa desenvolvida em suas fases por Issaragrisil et al. 

(2006), ficou demostrado que na primeira fase eles encontraram uma associação 

inversa da renda per capita com o aumento do risco relativo de AA, já na segunda 

fase esta associação não foi mais observada. 

Ao realizar a correlação linear entre os estados do Nordeste foi encontrado 

que 89% dos seus estados têm com principal atividade econômica a agropecuária. 

Este resultado já foi discutido anteriormente.  

Ainda analisando a correlação linear entre os estados nordestinos foi possível 

observar que a principal cultura produzida foi a cana-de-açúcar. 

Segundo Schlesinger (2013), a terceira maior consumidora de agrotóxicos no 

Brasil é a cultura de cana-de-açúcar. Ela responde por 10% dos valores de vendas 

totais em 2011. A principal classe de agrotóxicos utilizados neste cultivo são os 

herbicidas. Esse cultivo também é o que apresenta maior risco de contaminação das 

águas subterrâneas. Para complementar estas informações acerca do cultivo de 

cana-de-açúcar no Nordeste não foram encontradas pesquisas que relatem a 

exposição humana ao cultivo deste produto e nem esta relação com a mortalidade 

por AA. Com relação à renda per capita dos estados do Nordeste não foi encontrado 

relação com os óbitos por AA. 

No que se refere aos resultados encontrados com relação aos CTMOs na 

região Nordeste, observou-se que 56% dos seus estados não apresentam centros 

de tratamento, o que dificulta o diagnóstico e tratamento adequado para pacientes 

que possam ser portadores de AA.  



38 
 

A Bahia possui 33% dos CTMOs do Nordeste assim como Pernambuco. O 

estado de Pernambuco foi o que apresentou a taxa de mortalidade por AA mais 

elevada e o Piauí a que apresentou a menor taxa. Esse resultado pode demonstrar 

que:  

1. Os sistemas de informação de mortalidade têm melhorado a sua coleta de 

dados; 

2. Por ter centros de atendimentos específicos para doenças hematológicas, 

o acesso da população é facilitado e consequentemente há maior rapidez 

no diagnóstico; 

3. Ou pode ser que a exposição a agrotóxicos também esteja contribuindo 

para o aumento desta moléstia. 

 

5. CONCLUSÃO 

 

Esse estudo é o primeiro sobre mortalidade geral por anemia aplástica o 

Brasil.  Portanto, se faz necessário estudos adicionais nesta temática, assim como 

no tema relacionado à anemia aplástica. 

 

No que se refere aos sistemas de informações sobre mortalidade fica claro 

através dos resultados obtidos, que não há dúvida, que está havendo uma melhoria 

tanto na cobertura quanto na qualidade da coleta de seus dados, mesmo notando 

que a informação sobre causa básica de morte ainda apresente problemas.    

 

Ainda com relação aos sistemas de coleta de dados sobre mortalidade 

verifica-se problemas que comprometem os dados, principalmente nas regiões 

menos favorecidas como é o caso do Norte e Nordeste, havendo assim uma 

qualidade regular nos dados coletados, porém é possível estudar a mortalidade 

geral por AA com algumas restrições. 

 

Observando isoladamente as unidades de federação do Brasil, observou-se 

que no estado do Pará não houve registro de mortalidade por AA no período 
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estudado, confirmando a necessidade de acesso aos sistemas de informação sobre 

mortalidade neste Estado. 

 

Além da melhoria que deverá ocorrer por parte dos sistemas de informação, 

se faz necessário também que o médico, que é responsável em primeiro lugar pelo 

preenchimento do atestado de óbito, durante a sua formação e após a mesma, seja 

sensibilizado quanto à importância do preenchimento adequado deste documento. 

 

 Portanto, fatores ligados ao método e a qualidade empregados na coleta de 

óbitos por AA do país, limitam a interpretação dos achados. Tais resultados 

poderiam ser diferentes se houvesse igualdade de suporte dos sistemas de 

informação de mortalidade em todas as unidades de federação do Brasil. 

 

O registro de mortalidade geral por AA analisado neste estudo, pode também 

ter sido afetado devido à dificuldade no seu diagnóstico, já que as alterações 

hematológicas e sintomas desta doença se confundem com outras moléstias 

hematológicas. 

 

O estudo também demonstrou que a maior parte das unidades de federação 

do país que tem correlação linear com a Bahia, tem como principal atividade 

econômica a agropecuária e nesta atividade outros estudos afirmam a utilização de 

agrotóxicos o que leva a exposição a este tipo de contaminante que atinge não só os 

seres humanos de forma direta, mas também indireta através do consumo de 

alimentos de origem animal e assim também como vegetal, onde podem ocorrer 

diversas intoxicações que torna difícil o diagnóstico. 

 

Quanto a principal cultura produzida pelas unidades de federação foi 

encontrada soja que é a maior consumidora de agrotóxico no Brasil e nos estados 

do Nordeste o principal produto foi à cana-de-açúcar que é a terceira consumidora 

de agrotóxico do país, demostrando assim uma grande exposição a esses produtos.  

 

Faz-se necessário, estudos que mostrem a relação entre esses agrotóxicos 

utilizados nas culturas de soja e cana-de-açúcar e a anemia aplástica.   
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Quanto à renda per capita não foi encontrado associação com a mortalidade 

por anemia plástica.  

 

Foi possível observar que não existem centros de transplante de medula 

óssea em vários estados brasileiros o que também dificulta o registro de morte por 

anemia aplástica, principalmente na região Norte na qual não foi encontrado centro 

de tratamento para esta doença e a região Nordeste que possui apenas 12% dos 

centros de tratamento para esta moléstia. 

 

Não foi possível confirmar o real motivo pelo qual está havendo um aumento 

no número de morte por AA já que vários fatores podem estar influenciando, como a 

melhoria na coleta dos dados por parte dos sistemas de informação, menos 

atestados de óbitos preenchidos de forma errônea, confirmação no diagnóstico e 

acesso maior ao sistema de saúde adequado para registro desta doença. 

 

Portanto fica evidente através deste estudo, a necessidade de outras 

pesquisas mais detalhadas nesta temática. 
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V. ABSTRACT   

 

Title: GENERAL MORTALITY APLASTIC ANEMIA IN BRAZIL AND CORRELATION 

BETWEEN THE STATE OF BAHIA AND OTHER UNITS AND BETWEEN THE 

UNITED FEDERATION OF NORTHEAST DURING THE PERIOD 1996 TO 2011. 

Introduction: Aplastic Anemia (AA) is recognized by the occurrence and expansion 

of peripheral blood pancytopenia and a hypocellular bone marrow, where normal 

hematopoietic tissue which is replaced by fat cells, with no evidence of neoplastic 

infiltration or myeloproliferative syndrome. This is a serious disease with high 

mortality. In contemporary times, it is believed that AA may have genetic (hereditary) 

or can be acquired throughout the individual's life. Objective: To describe and 

correlate the overall mortality Aplastic Anemia between Bahia and federative units of 

Brazil and overall mortality Aplastic Anemia among northeastern states between 

1996 and 2011.Methods: Data were obtained from the Mortality Information System 

(SIM / DATASUL) of the Ministry of Health, and analyzed using the R software (R 

version 2.15.2 (2012-10-26)). Mortality rates for AA in Brazil were the state of Bahia 

correlated with other Brazilian states and between the states of the northeast and 

described the main economic activity of the states that correlate with Bahia or 

between the northeastern states. Results: In the period between 1996 and 2011 

were reported by Datasus, 9,700 deaths in all Brazil Federation units, 62% of the 

units of the federation showed a linear correlation of the overall mortality rate for AA 

with the State of Bahia, 80% of these, have Center Bone Marrow Transplantation, 

69% have agriculture as their main economic activity and 56% have soy as main 

crops produced, while in the northeastern states, 89% have agriculture as their main 

economic activity, the main crop is sugarcane produced -cane, followed by 

soybeans, only 44% of states have Center for Bone Marrow Transplantation, the 

latter being only 12% of the national centers. The state of Pará is the only state in 

Brazil that did not report the mortality rate for AA. Conclusion: It is evident the need 

for studies on the relationship between pesticides used in soybean and sugar cane 

and AA. It was unable to verify the real reason why there is an increase in the 

number of death by AA as several factors may influence this, such as improving data 

collection on the part of information systems, less death certificates filled wrongly, 
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confirmatory diagnosis and improved access to adequate health record system for 

this disease. 

Keywords: 1. Aplastic Anemia; 2. Overall mortality, 3. Main economy by Brazilian 

state. 
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Tabela 1 – Taxa de mortalidade por anemia aplástica nas unidades de federação do Brasil, da residência 

e, por ano de óbito. 

Unidades de Federação 
do Brasil 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 

Distrito Federal 0,33 0,32 0,36 0,41 0,44 0,43 0,51 0,23 0,27 0,34 0,34 0,08 0,20 0,46 0,27 0,50 

Goiás 0,20 0,22 0,19 0,25 0,20 0,14 0,36 0,40 0,33 0,37 0,23 0,55 0,29 0,40 0,35 0,41 

Mato Grosso 0,09 0,31 0,21 0,29 0,32 0,20 0,23 0,68 0,26 0,21 0,74 0,24 0,20 0,33 0,43 0,62 

Mato Grosso do Sul 0,26 0,20 0,25 0,64 0,38 0,24 0,51 0,55 0,18 0,40 0,44 0,60 0,56 0,51 0,49 0,24 

Alagoas 0,00 0,08 0,07 0,11 0,11 0,28 0,21 0,10 0,03 0,53 0,07 0,16 0,26 0,25 0,22 0,38 

Bahia 0,10 0,12 0,12 0,22 0,13 0,19 0,20 0,17 0,25 0,14 0,27 0,31 0,29 0,43 0,56 0,32 

Ceará 0,21 0,10 0,09 0,21 0,24 0,23 0,26 0,32 0,34 0,36 0,34 0,46 0,51 0,41 0,47 0,27 

Maranhão 0,04 0,04 0,04 0,06 0,02 0,10 0,09 0,12 0,24 0,28 0,18 0,16 0,17 0,24 0,30 0,36 

Paraíba 0,09 0,09 0,12 0,12 0,20 0,09 0,14 0,26 0,23 0,22 0,22 0,16 0,21 0,37 0,35 0,34 

Pernambuco 0,26 0,23 0,21 0,24 0,33 0,22 0,27 0,26 0,28 0,25 0,33 0,41 0,34 0,32 0,28 0,25 

Piauí 0,00 0,15 0,07 0,07 0,11 0,14 0,17 0,34 0,34 0,17 0,16 0,52 0,51 0,54 0,48 0,54 

Rio Grande do Norte 0,12 0,12 0,15 0,08 0,22 0,28 0,39 0,10 0,21 0,33 0,49 0,42 0,35 0,45 0,47 0,41 

Sergipe 0,18 0,30 0,12 0,18 0,06 0,17 0,33 0,27 0,26 0,30 0,40 0,20 0,45 0,40 0,63 0,38 

Acre 0,00 0,00 0,19 0,00 0,18 0,35 0,51 1,00 0,65 0,30 0,15 0,57 0,29 0,58 0,55 0,54 

Amapá 0,00 0,25 0,24 0,00 0,21 0,00 0,39 0,00 0,18 0,00 0,00 0,00 0,16 0,16 0,30 0,15 

Amazonas 0,13 0,16 0,32 0,19 0,14 0,34 0,30 0,33 0,42 0,28 0,51 0,62 0,48 0,47 0,57 0,76 

Pará 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Rondônia 0,16 0,16 0,16 0,23 0,22 0,21 0,21 0,07 0,34 0,07 0,19 0,50 0,27 0,27 0,38 0,38 

Roraima 0,00 0,00 0,77 0,37 0,00 0,00 0,29 0,28 0,00 0,26 1,49 0,48 0,48 0,24 1,11 0,00 

Tocantins 0,00 0,19 0,00 0,18 0,09 0,00 0,08 0,24 0,40 0,23 0,23 0,15 0,31 0,31 0,36 0,29 

Espírito Santo 0,25 0,42 0,35 0,54 0,32 0,32 0,47 0,49 0,61 0,44 0,23 0,28 0,46 0,29 0,54 0,37 

Minas Gerais 0,33 0,33 0,39 0,28 0,30 0,49 0,38 0,40 0,41 0,36 0,39 0,38 0,38 0,37 0,41 0,48 

Rio de Janeiro 0,30 0,32 0,33 0,44 0,42 0,46 0,40 0,48 0,43 0,47 0,44 0,57 0,48 0,64 0,68 0,64 

São Paulo 0,33 0,35 0,37 0,33 0,43 0,37 0,39 0,37 0,41 0,37 0,44 0,47 0,40 0,42 0,45 0,41 

Paraná 0,41 0,31 0,21 0,37 0,32 0,47 0,40 0,39 0,39 0,36 0,44 0,52 0,40 0,36 0,48 0,48 

Rio Grande do Sul 0,49 0,34 0,36 0,49 0,50 0,42 0,55 0,34 0,37 0,32 0,37 0,30 0,29 0,39 0,34 0,61 

Santa Catarina 0,21 0,22 0,22 0,43 0,43 0,40 0,51 0,23 0,40 0,27 0,57 0,36 0,45 0,62 0,43 0,36 

FONTE: Ministério da Saúde / DATASUS - Departamento de Informática do SUS. 

Disponível em: http://www.datasus.gov.br/DATASUS/index.php 
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Tabela 2 - Resumo das taxas de mortalidade dos estados do Brasil no período de 1996 a 
2011. 

UNIDADES DE 
FEDERAÇÃO 

MÍNIMO 1º QUARTIL MEDIANA MÉDIA 3º QUARTIL MÁXIMO 

(xe-6) (xe-6) (xe-6) (xe-6) (xe-6) (xe-6) 

Acre 0,957 1,357 2,092 2,380 2,953 5,636 

Alagoas 0,000 1,709 3,234 3,656 5,511 9,990 

Amapá 0,000 0,749 1,363 1,790 2,541 5,305 

Amazonas 0,000 0,000 1,529 1,270 2,953 3,872 

Bahia 1,256 2,573 3,370 3,774 4,875 7,631 

Ceará 0,855 2,217 2,959 3,009 3,71 5,088 

Distrito Federal 0,821 2,714 3,392 3,427 4,315 5,126 

Espírito Santo 2,309 3,094 3,935 3,987 4,744 6,063 

Goiás 0,000 1,997 2,672 2,872 3,651 5,337 

Maranhão 0,177 5,110 1,394 1,515 2,356 3,611 

Mato Grosso 0,895 2,143 2,771 3,350 3,569 7,350 

Mato Grosso do Sul 1,819 2,485 4,163 4,035 5,237 6,415 

Minas Gerais 2,833 3,515 3,791 3,790 4,017 5,636 

Pará 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 

Paraíba 0,864 1,191 2,085 2,009 2,333 3,714 

Paraná 2,052 3,593 3,951 3,943 4,508 5,232 

Pernambuco 2,127 2,455 2,647 2,798 3,204 4,074 

Piauí 0,000 1,308 1,694 2,701 4,890 5,413 

Rio de Janeiro 2,984 4,129 4,510 4,688 5,043 6,817 

Rio Grande do Norte 1,449 2,752 5,998 5,593 8,116 9,639 

Rio Grande do Sul 2,948 3,377 3,707 4,058 4,887 6,149 

Rondônia 0,652 1,618 2,153 2,385 2,853 5,031 

Roraima 0,000 0,000 2,677 3,604 4,823 14,880 

Santa Catarina 2,051 2,625 4,041 3,827 4,356 6,210 

São Paulo 2,297 2,555 2,667 2,698 2,870 3,207 

Sergipe 0,560 1,823 2,842 2,884 3,861 6,286 

Tocantins 0,000 0,855 2,051 1,903 2,915 3,990 
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Tabela 3 - Principais atividades econômicas das Unidades de Federação do Brasil. 

UNIDADES DE FEDERAÇÃO REGIÕES 
PRINCIPAIS ATIVIDADES 
ECONÔMICAS 

Distrito Federal 

Centro-Oeste 

Indústria 

Goiás Agropecuária 

Mato Grosso Agropecuária 

Mato Grosso do Sul Agropecuária 

Alagoas 

Nordeste 

Agropecuária 

Bahia Agropecuária 

Ceará Agropecuária 

Maranhão Agropecuária 

Paraíba Agropecuária 

Pernambuco Agropecuária 

Piauí Agropecuária 

Rio Grande do Norte Agropecuária 

Sergipe Indústria 

Acre 

Norte 

Agropecuária 

Amapá Agropecuária 

Amazonas Indústria 

Pará Agropecuária 

Rondônia Agropecuária 

Roraima Agropecuária 

Tocantins Agropecuária 

Espírito Santo 

Sudeste 

Agropecuária 

Minas Gerais Agropecuária 

Rio de Janeiro Indústria 

São Paulo Indústria 

Paraná 

Sul 

Agropecuária 

Rio Grande do Sul Agropecuária 

Santa Catarina Agropecuária e Indústria 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenação de Agropecuária, Produção Agrícola Municipal 2012. 
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Tabela 4 – Coeficiente de correlação linear entre o Estado da Bahia e os demais estados do 

Brasil. 

Unidades de Federação rho p-valor 

AC – Acre 0,5427 0,0030 
AL– Alagoas 0,4529 0,0800 
AP – Amapá 0,3991 0,8833 
AM – Amazonas 0,8559 0,0007 
CE – Ceará 0,7676 0,0008 
DF – Distrito Federal -0,0588 0,8307 
ES – Espírito Santo  0,1265 0,6406 
GO – Goiás 0,6912 0,0040 
MA – Maranhão 0,7706 0,0007 
MT – Mato Grosso 0,4382 0,0912 
MS – Mato Grosso do Sul 0,3705 0,1582 
MG – Minas Gerais 0,4058 0,1200 
PA – Pará NA NA 
PB – Paraíba 0,6588 0,0068 
PR – Paraná 0,5500 0.0296 
PE – Pernambuco 0,5353 0,0349 
PI – Piauí 0,8000 0,0003 
RJ – Rio de Janeiro 0,8235 0,0001 
RN – Rio Grande do Norte 0,7294 0,0019 
RS – Rio Grande do Sul -0,1147 0,6725 
RO – Rondônia 0,7971 0,0003 
RR – Roraima 0,3458 0,1896 
SC – Santa Catarina 0,6853 0,0044 
SP – São Paulo 0,6794 0,0049 
SE – Sergipe 0,6759 0,0057 
TO – Tocantins 0,6696 0,0045 
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Tabela 5 - Número de centros de transplante de medula óssea de cada unidade de 
federação do Brasil. 

UNIDADES DE 
FEDERAÇÃO/REGIÕES 

N
O
 de CTMO 

Distrito Federal 1 
Goiás 1 
Mato Grosso NA 
Mato Grosso do Sul NA 

Centro-oeste 2 

Alagoas NA 
Bahia 2 
Ceará 1 
Maranhão NA 
Paraíba NA 
Pernambuco 2 
Piauí NA 
Rio Grande do Norte 1 
Sergipe NA 

Nordeste 6 

Acre NA 
Amapá NA 
Amazonas NA 
Pará NA 
Rondônia NA 
Roraima NA 
Tocantins NA 

Norte  0 

Espírito Santo 1 
Minas Gerais 5 
Rio de Janeiro 7 
São Paulo 22 

Sudeste 35 

Paraná 5 
Rio Grande do Sul 3 
Santa Catarina 1 

Sul 9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Disponível em: 

http://www.proteste.org.br/saude/nc/noticia/transplante-de 

medula-ossea-os-hospitais.  

http://www.proteste.org.br/saude/nc/noticia/transplante-de%20medula-ossea-os-hospitais
http://www.proteste.org.br/saude/nc/noticia/transplante-de%20medula-ossea-os-hospitais
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Tabela 6- Principais culturas agrícolas produzidas nos estados do Brasil que apresentaram 
correlação com o estado da Bahia e que têm como principal atividade econômica a 
agropecuária. 

UNIDADES DE FEDERAÇÃO REGIÕES PRINCIPAIS PRODUTOS PRODUZIDOS  

Goiás Centro-Oeste Soja 

Ceará  
 
 
 
 
 
 
 

Nordeste 

Maracujá 

Maranhão Soja 

Paraíba Cana-de-açúcar 

Pernambuco Cana-de-açúcar 

Piauí Soja 

Rio Grande do Norte 
Cana-de-açúcar 

Acre 

Norte 

Mandioca 

Amapá Mandioca 

Rondônia Soja 

Tocantins Soja 

Paraná Sul Soja 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenação de Agropecuária, Produção Agrícola Municipal 2012. 
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Tabela 7 - Renda per capita das Unidades de Federação do Brasil. 

UNIDADES DE 
FEDERAÇÃO 

RENDA 

PER 
CAPITA 

EM R$ 

Distrito Federal 1.665,42 

Goiás 785,17 

Mato Grosso 735,32 

Mato Grosso do Sul 784,97 

Centro-oeste (média) 992,72 

Alagoas 421,32 

Bahia 481,18 

Ceará 445,88 

Maranhão 384,72 

Paraíba 462,29 

Pernambuco 508,82 

Piauí 408,27 

Rio Grande do Norte 531,56 

Sergipe 508,28 

Nordeste (média) 461,37 

Acre 497,44 

Amapá 575,42 

Amazonas 508,82 

Pará 429,57 

Rondônia 646,78 

Roraima 578,38 

Tocantins 571,51 

Norte (média) 543,99 

Espírito Santo 795,33 

Minas Gerais 733,24 

Rio de Janeiro 993,21 

São Paulo 1036,51 

Sudeste (média) 889,57 

Paraná 870,59 

Rio Grande do Sul 940,28 

Santa Catarina 967,45 

Sul (média) 926,11 

                                                         

. 

 

 

 

 

FONTE: IBGE, Censo Demográfico 2010. 
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Tabela 8 – Coeficiente de correlação linear entre os estados do Nordeste. 

UF BA CE MA PB PE PI RN SE 

AL 

rho 0,4530 0,4350 0,5210 0,2760 -0,012 0,5090 0,4060 0,3470 

p-valor 0,0800 0,0930 0,0410 0,2990 0,970 0,0460 0,1200 0,1880 

BA 

rho 

  

0,7680 0,7710 0,6588 0,5351 0,8000 0,7294 0,6706 

p-valor 0,0008 0,0007 0,0069 0,0349 0,0003 0,0019 0,0057 

CE 

rho 

    

0,7559 0,7088 0,7588 0,7765 0,6676 0,6794 

p-valor 0,0011 0,0029 0,0010 0,0006 0,0059 0,0049 

MA 

rho 

      

0,7794 0,2970 0,7618 0,6441 -0,879 

p-valor 0,0006 0,2631 0,0009 0,0085 0,0000 

PB 

rho 

        

0,4588 0,7441 0,5176 0,6206 

p-valor 0,0758 0,0014 0,0423 0,0121 

PE 

rho 

          

0,6504 0,5911 0,4264 

p-valor 0,0637 0,0179 0,1011 

PI 

rho 

            
0,6176 
0,0126 

0,6735 
0,0054 p-valor 

RN 

rho 

          

 

  

0,6559 

p-valor  0,0072 
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Tabela 9 – Principais produtos produzidos pelos estados da região nordeste. 

 ESTADOS 
  

PRINCIPAIS PRODUTOS PRODUZIDOS (%) 

Cana - de –  
Açúcar  Soja 

Algodão  
Herbáceo Maracujá 

Alagoas 60,0 40,0 ------ ------ 

Bahia 50,0 33,0 ------ 17,0 

Ceará 57,0 29,0 14,0 ------  

Maranhão 58,0 14,0 14,0 14,0 

Paraíba 50,0 25,0 12,5 12,5 

Pernambuco 67,0 ------ 16,5 16,5 

Piauí 62,5 12,5 12,5 12,5 

Rio Grande do Norte 50,0 25,0 12,5 12,5 

Sergipe 50,0 25,0 12,5 12,5 
         Fonte: IBGE, 2012. 
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3 

3,6 

4,4 
4,7 4,8 

Norte Nordeste Centro-Oeste Sudeste Sul

/1.000.000 hab.

Figura 1. Taxa de mortalidade por AA nas regiões brasileiras no período de 1996 a 2011. 

FONTE: Ministério da Saúde / DATASUS - Departamento de Informática do SUS 

Disponível em: http://www.datasus.gov.br/DATASUS/index.php 
 

http://www.saude.gov.br/
http://www.datasus.gov.br/
http://www.datasus.gov.br/DATASUS/index.php
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25% 

6% 

Agropecuária Indústria Agropecuária e Indústria

Figura 2. Principal atividade econômica dos estados que apresentam correlação da taxa de 

mortalidade com os estados da Bahia (IBGE, 2012). 
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Figura 3. Principal cultura agrícola produzida pelos estados que apresentam correlação da 

taxa de mortalidade com os estados da Bahia (IBGE, 2012). 
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Figura 4. Correlação entre a Bahia e os demais estados brasileiros. 
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Figura 5. Principal atividade econômica dos estados do Nordeste segundo o IBGE. 
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Figura 6. Principais culturas produzidas nos estados do Nordeste segundo o IBGE. 
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Figura 7. Renda per capita média dos estados do Nordeste segundo o CENSO 2010. 

FONTE: IBGE (2010). 
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Figura 8. Centros de transplante de medula óssea das regiões brasileiras. 
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Figura 9. Taxa de mortalidade por AA dos estados do Nordeste no período de 1996 a 2011.
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Figura 10. Correlação entre os estados do Nordeste do Brasil. 
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Anexo.  Atestado de óbito 

 




