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RESUMO: E discutida a possfvel relagio causa-efeito entre o declinio da mortalidade por acidentes
vasculares cerebrais (AVC) e o melhor tratamento da hipertensdo arterial. Para isto sdo revistos critica-
mente na literatura internacional os possiveis artefatos estatisticos para a enumeragio dos AVCs, a le-
talidade e a incidéncia de AVC, a prevaléncia de outros fatores de risco como hipercolesterolemia, taba-
gismo, ingestao de sédio, potéssio e 4lcool, a obesidade e também a contribuigdo da assisténda médica.
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Nas duas tltimas décadas tem-se descrito
declinio da mortalidade por acidentes vasculares
cerebrais (AVC), em muitos pafses. O declinio tem
ocorrido em nagdes industrializadas® e em pafses
em desenvolvimento?, quer tenham altas taxas de
mortalidade (Japdo), ou baixas taxas (Estados
Unidos)®. A mortalidade decresceu em virias
regides dos pafses analisados’, em ambos os sexos®,
em diferentes grupos étnicos e em todos os grupos de
idade®. Entretanto, em alguns pafses, a mortali-
dade por AVC tem aumentado em anos recentes: a
Polénia, a Hungria e a Bulgédria tém mostrado
taxas crescentes em ambos 0s sexos; e a Roméniaea
lugosldvia tém apresentado elevagdo das taxas de
mortalidade para homens®,

No Brasil®, a mortalidade por AVC é bastante
alta, sendo que em 1985 ocorreram 73.205 6bitos por
estas afecgBes (9,3% do total de 6bitos). Para o mes-
mo ano, 7,9% dos 6bitos foram devidos a doenga is-
quémica do coragdo (doenga corondria). J4 para o
Estado de S3o Paulo no mesmo ano, a proporgio de
6ébitos por doenga corondria era ligeiramente supe-
rior (11,2%) a de 6bitos por AVC (10,6%). Compa-
rando a mortalidade por AVC no Municfpio de Sdo
Paulo com a observada em 27 paifses industrializa-
dos, para o ano de 1980, embora ela venha decli-
nando, as taxas ajustadas por idade observadas
para S&o Paulo se posicionaram em terceiro lugar
para homens, e em segundo para mulheres, sé
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abaixo da Bulgéria e da Hunggia (sexo masculino)
e da Bulgéria (sexo feminino)=.

Nos Estados Unidos, a mortalidade ?or AVC
vem caindo desde o inicio do século???5, mas é
possivel que tenha havido um diagndstico excessi-
vo da doenga como causa de morte no inicio do sécu-
lo. Uma grande proporgdo de mortes siibitas que,
hoje, com os desenvolvimentos dos procedimentos
diagnésticos para doengas cardiovasculares, é
atribuida a doenga corondria, pode ter sido ante-
riormente diagnosticada como "apoplexia".

Por outro lado, patologias encefdlicas (tumor ce-
rebral, hematoma subdural ou hidrocefalia de
pressdo normal) podem também ter sido erronea-
mente diagnosticadas como AVC e esta causa ter
sido apresentada nos atestados de ébito como a cau-
sa basica da morte®. Nos pafses em desenvolvimen-
to, este fendmeno de redugio do "sobrediagnéstico”
(overdiagnosis) pode estar ocorrendo agora e, even-
tualmente, os AVCs poderiam ser ainda uma
"forma de morrer”, isto é, uma afec¢dio terminal
mencionada como causa bésica da morte em locais
com precéria assisténcia médica. Ao menos nos
pafses desenvolvidos os habitos diagnésticos pare-
cem nio ter sofrido alteragio substancial desde os
anos 40, e a mortalidade por AVC continua a cair
apesar das alteragbes que pudessem advir das
vérias revisdes da Classificagdo Internacional de
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Doengas. Apesar de todas estas consideragSes pode-
se assumir que, desde 1940, a mortalidade vem de-
clinando em alguns paises, e este declinio é real,
nido devido a artefatos estat{sticos ou meramente a
formas diferentes de atestar a causa bdsica da
morte.

O declinio nas taxas de mortalidade por AVC
pode ser uma conseqliéncia do declinio na letali-
dade da doenga, por melhor tratamento da mesma
ou de suas complicagbes, ou ainda, por casos menos
severos, ou ser devido a queda da incidéncia dos
novos casos de AVC, ou a uma combinagio dos dois
fatores.

A maior sobrevida ap6s o AVC pode ser devida
a melhora no tratamento ou ao fato de que os AVCs
sejam de menor severidade clinica. Com relagdo ao
primeiro fator, pode-se pensar que tenha havido
um methor cuidado de pacientes com complica¢des
como insuficiéncia cardfaca e infecgbes respi-
ratérias. E bem sabida a influéncia de infecgdes
respiratdrias na sobrevida de pacientes com AVC.
Com relagdo ao tratamento especifico, ndo tém ha-
vido avangos substanciais para a maioria dos ti-
pos de AVC?, Uma outra possibilidade para a
maior sobrevida € a alteragdo da histéria natural
do AVC. Alguns estudos tém mostrado uma menor
proporgdo de pacientes comatosos®; outros tém re-
latado uma redugdo na incidéncia de hemorragias
cerebrais, a forma mais letal de AVC?, mas nem
sempre tal classificagdo é exata. Assim, mesmo
considerando a ocorréncia de avangos com relagio
ao tratamento das complicagbes, por si sé tais me-
lhoras ndo explicariam a queda de mortalidade.
Por isso, tém-se sugerido que a diminuigio na inci-
déncia e modificagdes na histéria natural da
doenga sejam os fatores determinantes para a
redugio da mortalidade!4.

Apesar de diversas evidéncias com relagdo a
queda da incidéncia, alguns autores discutem se
este declinio é real e tentam estabelecer critérios
de comparagao entre os diferentes estudos para se
obter tendéncias geograficas e seculares, e o tinico
estudo conclusivo foi segundo eles, realizado em
Rochester, onde se observou uma redugio de 54% de
incidéncia entre o primeiro e o tGltimo qilinqiiénios
de observagio?. Nesse citado estudo, a incidéncia
média anual de novos casos de AVC declinou em
cada qliinqiiénio desde 1950; comparando 1950-4
com 1970-4, o decréscimo na incidéncia foi de cerca
de 50% ®. Entretanto, apesar da queda na incidén-
cia, mostrou-se que para o tipo mais comum de
AVC, o infarto cerebral, a sobrevida de 7 anos
apds o episédio inicial mudou em 1945-9, em Ro-
chester, de 22% para 40% em 19704 ¢. Em Estocol-
mo 4, mostrou-se pequeno aumento da incidéncia da
AVC em homens durante o periodo 1974-81, en-
quanto a mortalidade decrescia no mesmo periodo
a proporgio de 2,3% ao ano; nas mulheres, embora
a incidéncia ndo mostrasse alteragdes, a mortali-
dade caiu a proporgéo de 3,5% ao ano. Em Wash-
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ington County, Estados Unidos, a incidéncia anual
média ajustada por idade praticamente ndo mudou
entre 1969-71 e 1974-6, mas houve um pequeno
declinio na taxa de letalidade®.

O fator de risco mais fortemente associado com
0s AVCs é a hipertensio arterial sistémica( HAS).
No estudo de Framinghamw, o risco relativo de de-
senvolver trombose cerebral era de 4,6 vezes para
os hipertensos em relagio a populagido normotensa.
Nao havia nesse estudo um nivel critico de press@o
arterial a partir do qual se pudesse considerar de
maior risco, sendo o mesmo proporcional ao nivel
de pressido arterial sistlica e/ou diast6lica . Os
portadores de hipertensdo arterial sistdlica isola-
da tinham também riscos mais elevados do que os
normotensos?’. Tanto em Framingham quanto em
Evans County (Estados Unidos) o grau de hiper-
tensdo foi um indicador muito mais seguro para a
ocorréncia de AVC do que de doenga corondria'® .
Em outro estudo prospectivo, analisando uma
coorte de homens nascidos em 1913, em Gotemburgo
(Suécia), a pressdo arterial elevada era o £rinci-
pal fator de risco para a ocorréncia de AVC*,

O papel da HAS ¢ confirmado por uma grande
quantidade de ensaios clinicos nos quais a redugdo
da incidéncia tem sido mostrada apds terapéutica
anti-hipertensiva. O estudo "Medical Research
Council"® trouxe evidéncias claras de que o trata-
mento da HAS leve reduz a incidéncia de AVC. O
"Hypertension Detection and Follow-Up Pro-
gram"’, comparando um grupo de pacientes com
tratamento cléssico com outro submetido a trata-
mento mais intensivo, observou uma redugéo signi-
ficativamente maior da incidéncia da doenga no
grupo com tratamento intensivo (incidéncia obser-
vada de 1,9 por 100 individuos) do que no grupo em
tratamento convencional (2,9 por 100 individuos).
O grupo sob observagio mais rigorosa teve uma di-
minuigdo da mortalidade comparavel a da popu-
lagdo geral dos Estados Unidos.

Nido se pode negar que a terapéutica para a
HAS reduz tanto a mortalidade quanto a morbi-
dade por AVC. Entretanto, pode-se discutir se este
¢é o principal fator para explicar o declinio da
mortalidade. $6 nos anos 50 ¢ que se tornaram dis-
poniveis drogas anti-hipertensivas efetivas, e por
isto mesmo, o controle da HAS néo poderia expli-
car por si 56 o declinio que j& vinha ocorrendo antes
desta data. A taxa de declinio da mortalidade por
AVC nos Estados Unidos, de 1920 a 1970 manteve-
se relativamente estavel, em torno de 1,0% 3% a
2,0% 2. Ap6s 1970, ocorreu maior aceleragdo da
queda, atingindo, apds 1973, 7,0% do ano %, Em
outros paises, mostrou-se da mesma maneira, uma
aceleragdo para o declinio da mortalidade nos
anos 70 %,

Pode-se acompanhar paralelamente a evolugio
temporal da incidéncia no estudo, em Rochester!®.
A redugdo na incidéncia parece ter ocorrido em
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duas fases. De 1945-9 a 1955-9, o declinio médio a-
nual global na incidéncia ajustada por idade e sexo
foi de 3,1 por 100.000 habitantes. Houve um "platd”
até 1964, quando entdo o declinio anual foide 4,8 e
5,3 por 100.000 habjtantes para os qiiinqiiénios 1965-
9 e 1970-4, respectivamente!®. Poder-se-ia, entéo,
sugerir que o controle de hipertensdo aumentou a
taxa de declinio da mortalidade através de um
declinio da incidéncia de AVC.

Embora uma proporgao significativa de hiper-
tensos permanega sem terapéutica efetiva, a de-
tecg¢do, o tratamento e o controle da HAS vém au-
mentando em todo o mundo® % 2%, A aceleragio
da queda na mortalidade por AVC tem sido asso-
ciada com um aumento da proporgao de hiperten-
sos detectados, tratados e controlados na popu-
lagdo. Alguns autores tém tentado quantificar
quanto deste declinio poderia ser associado a tera-
péutica anti-hipertensiva. Um dos estudos apon-
tou que o tratamento da HAS nos Estados Unidos$,
no perfodo 1970-4, poderia ser responsavel por um
declinio de 10% nas taxas de mortalidade (que é o
mesmo declinio ajustado por idade da populagdo
americana no periodo). Entretanto, o mesmo estudo
aponta que os pressupostos utilizados para estes
calculos eram criticaveis. Na Nova Zelandia,
para o perfodo 1973-82, estimou-se que o tratamen-
to da HAS poderia ser responsédvel somente por
cerca de 10% do total da redugio de mortes por
AVC3, Por outro lado, em outro estudo mais recente
nos Estados Unidos??, ndo se achou correlagio
nitida do declinio da mortalidade por AVC com os
dados obtidos nos trés grandes estudos de preva-
léncia de hipertensio arterial realizados naquele
pafs .

Acaso outros fatores poderiam ser responsabili-
zados pelo declinio da mortalidade por AVC?
Além do melhor controle da HAS, nos anos re-
centes, hd estudos mostrando redugdes em outros
fatores de risco para doengas cardiovasculares nas
populagdes, tais como nos niveis de colesterol
sangiiineo e da prevaléncia do hébito de fumar?.

A relagdo do colesterol com a ocorréncia de
AVC ndo é consistente na literatural!® 1% 20, 21, 34,
Contudo, recentemente o "Multiple Risk Factor In-
tervention Trial” (MRFIT) ¥ mostrou associacio
direta entre niveis elevados de colesterol e a mor-
talidade por AVCs isquémicos e uma relagdo in-
versa entre estes niveis altos e a ocorréncia de
AVCs hemorrdgicos. Muitos estudos anteriores ndo
levam em consideragdo a classificagdo do AVC, e
isto poderia explicar parte das inconsisténcias.

Em relagdo ao hébito de fumar, sZo controver-
sas as associa¢Ges entre este e o declinio da morta-
lidade por AVC, apesar de ser o habito de fumar o
unico fator de risco para doengas cardiovasculares
tdo prevalente quanto a HAS. A coorte de Gotem-
burgo ndo achou associagdes consistentes para fumo
e AVC3, J4 o estudo do "Honnolulu Heart Pro-
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gram"! mostrou associagdes em homens e o
"Nurse's Health Study”® mostrou-as em mulheres.
No estudo do "Medical Research Council"?® con-
cluiu-se que tanto para os AVCs quanto para todos
os eventos cardiovasculares, a diferenga entre as
taxas de fumantes e de ndo-fumantes era maior do
que o efeito do tratamento medicamentoso.

Qutros fatores de risco tais como a obesidade,
principalmente a abdominal (do homem adulto), a
ingestdo de potdssio na dieta, 0 uso de bebidas
alcodlicas e o diabetes mellitus, dentre outros, tém
sido citados para a ocorréncia de AVC. Com
relagdo ao diabetes mellitus, as associagBes sdo
positivas®®. Com referéncia a obesidade, o estudo
em Gotemburgo mostrou uma associagio direta en-
tre a incidéncia de AVC e a ocorréncia de obesi-
dade abdominal.

A ingestdo diaria de potéassio tem sido investi-
gada nos anos mais recentes, tendo-se mostrado que
o consumo de alimentos ricos em pot4ssio, tais como
frutas e verduras, tem um efeito protetor com
relagio a mortalidade por AVC> 2., Estas evidén-
cias, porém, ndo sio ainda conclusivas. Tem-se
descrito que o alto consumo de sédio em geral se
acompanha de um baixo consumo de potassio®, mas
é muito dificil avaliar se houve modificagdes na
ingestdo de sédio nos diferentes paises no decorrer
do tempo.

Em relagdo ao uso de &lcool, sabe-se que in-
gestdes moderadas ou baixas de bebida alcodlica
se associam com menor mortalidade por doengas
cardiovasculares!?, mas discute-se se existem
vicios de aferi¢do da ingestdo. Em dependentes de
lcool, contudo, a prevaléncia de hipertenséo ar-
terial é também mais altall, o que dificulta a
andlise, embora hag'a evidéncia de que a asso-
ciagdo seja positival®.

Outro ponto a ser considerado é a contribuigio
dada pela assisténcia a satide para o declinio da
mortalidade por AVC. Alguns autores tém sugeri-
do que a maioria da mortalidade por AVC (assim
como a mortalidade por doenga coronaria) vem
ocorrendo fora do sistema de assisténcia médica,
sendo que o declinio se relaciona a fatores ambien-
tais, sociais ou culturais e a mudangas no compor-
tamento relacionado a satde® 8 Outros, contudo,
acreditam que a aceleragdo da queda a partir dos
anos 70 se deva a maior efetividade das agdes de
saide®.

A despeito do progresso na identificagdo dos
fatores de risco e dos esforcos de identificacido das
causas do declinio na mortalidade por AVC, ndo
existem ainda explicagdes suficientes para este. O
projeto patrocinado pela Organizagio Mundial da
Satide e que visa o monitoramento das tendéncias e
dos determinantes de doengas cardiovasculares,
em diversos paises (Projeto MONICA) ®, pode au-
mentar a compreensio das razdes deste declinio.
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ABSTRACT: A possible cause-effect relation ship between the decline of mortality from cerebro-
vascular accidents (CVA) and a better control of arterial hypertension is discussed. The international
literature on the subject is critically reviewed in the light of the possible statistical artifacts for enu-
meration of CVAs, the incidence and fatality of the disease, the prevalence of other risk factors such as
hypercholesterolemia, smoking, and the consumption of sodium, potassium and alcohol, and obesity, as

well as the contribution of health care.
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