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RESUMO: É discutida a possível relação causa-efeito entre o declínio da mortalidade por acidentes
vasculares cerebrais (AVC) e o melhor tratamento da hipertensão arterial. Para isto são revistos critica-
mente na literatura internacional os possíveis artefatos estatísticos para a enumeração dos AVCs, a le-
talidade e a incidência de AVC a prevalência de outros fatores de risco como hipercolesterolemia, taba-
gismo, ingestão de sódio, potássio e álcool, a obesidade e também a contribuição da assistência médica.
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Nas duas últimas décadas tem-se descrito
declínio da mortalidade por acidentes vasculares
cerebrais (AVC), em muitos países. O declínio tem
ocorrido em nações industrializadas33 e em países
em desenvolvimento24, quer tenham altas taxas de
mortalidade (Japão), ou baixas taxas (Estados
Unidos)33. A mortalidade decresceu em várias
regiões dos países analisados7, em ambos os sexos33,
em diferentes grupos étnicos e em todos os grupos de
idade36. Entretanto, em alguns países, a mortali-
dade por AVC tem aumentado em anos recentes: a
Polônia, a Hungria e a Bulgária têm mostrado
taxas crescentes em ambos os sexos; e a Romênia e a
Iugoslávia têm apresentado elevação das taxas de
mortalidade para homens33.

No Brasil29, a mortalidade por AVC é bastante
alta, sendo que em 1985 ocorreram 73.205 óbitos por
estas afecções (9,3% do total de óbitos). Para o mes-
mo ano, 7,9% dos óbitos foram devidos à doença is-
quémica do coração (doença coronária). Já para o
Estado de São Paulo no mesmo ano, a proporção de
óbitos por doença coronária era ligeiramente supe-
rior (11,2%) a de óbitos por AVC (10,6%). Compa-
rando a mortalidade por AVC no Município de São
Paulo com a observada em 27 países industrializa-
dos, para o ano de 1980, embora ela venha decli-
nando, as taxas ajustadas por idade observadas
para São Paulo se posicionaram em terceiro lugar
para homens, e em segundo para mulheres, só

abaixo da Bulgária e da Hungria (sexo masculino)
e da Bulgária (sexo feminino)25.

Nos Estados Unidos, a mortalidade por AVC
vem caindo desde o início do século32,35, mas é
possível que tenha havido um diagnóstico excessi-
vo da doença como causa de morte no início do sécu-
lo. Uma grande proporção de mortes súbitas que,
hoje, com os desenvolvimentos dos procedimentos
diagnósticos para doenças cardiovasculares, é
atribuída à doença coronária, pode ter sido ante-
riormente diagnosticada como "apoplexia"36.

Por outro lado, patologias encefálicas (tumor ce-
rebral, hematoma subdural ou hidrocefalia de
pressão normal) podem também ter sido erronea-
mente diagnosticadas como AVC e esta causa ter
sido apresentada nos atestados de óbito como a cau-
sa básica da morte30. Nos países em desenvolvimen-
to, este fenômeno de redução do "sobrediagnóstico"
(overdiagnosis) pode estar ocorrendo agora e, even-
tualmente, os AVCs poderiam ser ainda uma
"forma de morrer", isto é, uma afecção terminal
mencionada como causa básica da morte em locais
com precária assistência médica. Ao menos nos
países desenvolvidos os hábitos diagnósticos pare-
cem não ter sofrido alteração substancial desde os
anos 40, e a mortalidade por AVC continua a cair
apesar das alterações que pudessem advir das
várias revisões da Classificação Internacional de



Doenças. Apesar de todas estas considerações pode-
se assumir que, desde 1940, a mortalidade vem de-
clinando em alguns países, e este declínio é real,
não devido a artefatos estatísticos ou meramente a
formas diferentes de atestar a causa básica da
morte.

O declínio nas taxas de mortalidade por AVC
pode ser uma conseqüência do declínio na letali-
dade da doença, por melhor tratamento da mesma
ou de suas complicações, ou ainda, por casos menos
severos, ou ser devido à queda da incidência dos
novos casos de AVC, ou a uma combinação dos dois
fatores.

A maior sobrevida após o AVC pode ser devida
à melhora no tratamento ou ao fato de que os AVCs
sejam de menor severidade clínica. Com relação ao
primeiro fator, pode-se pensar que tenha havido
um melhor cuidado de pacientes com complicações
como insuficiência cardíaca e infecções respi-
ratórias. É bem sabida a influência de infecções
respiratórias na sobrevida de pacientes com AVC.
Com relação ao tratamento específico, não têm ha-
vido avanços substânciais para a maioria dos ti-
pos de AVC23. Uma outra possibilidade para a
maior sobrevida é a alteração da história natural
do AVC. Alguns estudos têm mostrado uma menor
proporção de pacientes comatosos3; outros têm re-
latado uma redução na incidência de hemorragias
cerebrais, a forma mais letal de AVC23, mas nem
sempre tal classificação é exata. Assim, mesmo
considerando a ocorrência de avanços com relação
ao tratamento das complicações, por si só tais me-
lhoras não explicariam a queda de mortalidade.
Por isso, têm-se sugerido que a diminuição na inci-
dência e modificações na história natural da
doença sejam os fatores determinantes para a
redução da mortalidade14.

Apesar de diversas evidências com relação à
queda da incidência, alguns autores discutem se
este declínio é real e tentam estabelecer critérios
de comparação entre os diferentes estudos para se
obter tendências geográficas e seculares, e o único
estudo conclusivo foi segundo eles, realizado em
Rochester, onde se observou uma redução de 54% de
incidência entre o primeiro e o último qüinqüênios
de observação27. Nesse citado estudo, a incidência
média anual de novos casos de AVC declinou em
cada qüinqüênio desde 1950; comparando 1950-4
com 1970-4, o decréscimo na incidência foi de cerca
de 50% 13. Entretanto, apesar da queda na incidên-
cia, mostrou-se que para o tipo mais comum de
AVC, o infarto cerebral, a sobrevida de 7 anos
após o episódio inicial mudou em 1945-9, em Ro-
chester, de 22% para 40% em 1970-4 4. Em Estocol-
mo 4, mostrou-se pequeno aumento da incidência da
AVC em homens durante o período 1974-81, en-
quanto a mortalidade decrescia no mesmo período
à proporção de 2,3% ao ano; nas mulheres, embora
a incidência não mostrasse alterações, a mortali-
dade caiu à proporção de 3,5% ao ano. Em Wash-

ington County, Estados Unidos, a incidência anual
média ajustada por idade praticamente não mudou
entre 1969-71 e 1974-6, mas houve um pequeno
declínio na taxa de letalidade23.

O fator de risco mais fortemente associado com
os AVCs é a hipertensão arterial sistêmica( HAS).
No estudo de Framingham19, o risco relativo de de-
senvolver trombose cerebral era de 4,6 vezes para
os hipertensos em relação à população normotensa.
Não havia nesse estudo um nível crítico de pressão
arterial a partir do qual se pudesse considerar de
maior risco, sendo o mesmo proporcional ao nível
de pressão arterial sistólica e/ou diastólica . Os
portadores de hipertensão arterial sistólica isola-
da tinham também riscos mais elevados do que os
normotensos20. Tanto em Framingham quanto em
Evans County (Estados Unidos) o grau de hiper-
tensão foi um indicador muito mais seguro para a
ocorrência de AVC do que de doença coronária16,20.
Em outro estudo prospectivo, analisando uma
coorte de homens nascidos em 1913, em Gotemburgo
(Suécia), a pressão arterial elevada era o princi-
pal fator de risco para a ocorrência de AVC34.

O papel da HAS é confirmado por uma grande
quantidade de ensaios clínicos nos quais a redução
da incidência tem sido mostrada após terapêutica
anti-hipertensiva. O estudo "Medical Research
Council"28 trouxe evidências claras de que o trata-
mento da HAS leve reduz a incidência de AVC. O
"Hypertension Detection and Follow-Up Pro-
gram"17, comparando um grupo de pacientes com
tratamento clássico com outro submetido a trata-
mento mais intensivo, observou uma redução signi-
ficativamente maior da incidência da doença no
grupo com tratamento intensivo (incidência obser-
vada de 1,9 por 100 indivíduos) do que no grupo em
tratamento convencional (2,9 por 100 indivíduos).
O grupo sob observação mais rigorosa teve uma di-
minuição da mortalidade comparável à da popu-
lação geral dos Estados Unidos.

Não se pode negar que a terapêutica 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 declínio da
mortalidade. Só nos anos 50 é que se tornaram dis-
poníveis drogas anti-hipertensivas efetivas, e por
isto mesmo, o controle da HAS não poderia expli-
car por si só o declínio que já vinha ocorrendo antes
desta data. A taxa de declínio da mortalidade por
AVC nos Estados Unidos, de 1920 a 1970 manteve-
se relativamente estável, em torno de 1,0% 30 a
2,0% 22. Após 1970, ocorreu maior aceleração da
queda, atingindo, após 1973, 7,0% do ano 22. Em
outros países, mostrou-se da mesma maneira, uma
aceleração para o declínio da mortalidade nos
anos 7033.

Pode-se acompanhar paralelamente a evolução
temporal da incidência no estudo, em Rochester13.
A redução na incidência parece ter ocorrido em



duas fases. De 1945-9 a 1955-9, o declínio médio a-
nual global na incidência ajustada por idade e sexo
foi de 3,1 por 100.000 habitantes. Houve um "platô"
até 1964, quando então o declínio anual foi de 4,8 e
5,3 por 100.000 habitantes para os qüinqüênios 1965-
9 e 1970-4, respectivamente13. Poder-se-ia, então,
sugerir que o controle de hipertensão aumentou a
taxa de declínio da mortalidade através de um
declínio da incidência de AVC.

Embora uma proporção significativa de hiper-
tensos permaneça sem terapêutica efetiva, a de-
tecção, o tratamento e o controle da HAS vêm au-
mentando em todo o mundo5,12,26,35. A aceleração
da queda na mortalidade por AVC tem sido asso-
ciada com um aumento da proporção de hiperten-
sos detectados, tratados e controlados na popu-
lação. Alguns autores têm tentado quantificar
quanto deste declínio poderia ser associado à tera-
pêutica anti-hipertensiva. Um dos estudos apon-
tou que o tratamento da HAS nos Estados Unidos6,
no período 1970-4, poderia ser responsável por um
declínio de 10% nas taxas de mortalidade (que é o
mesmo declínio ajustado por idade da população
americana no período). Entretanto, o mesmo estudo
aponta que os pressupostos utilizados para estes
cálculos eram criticáveis. Na Nova Zelândia,
para o período 1973-82, estimou-se que o tratamen-
to da HAS poderia ser responsável somente por
cerca de 10% do total da redução de mortes por
AVC5. Por outro lado, em outro estudo mais recente
nos Estados Unidos22, não se achou correlação
nítida do declínio da mortalidade por AVC com os
dados obtidos nos três grandes estudos de preva-
lência de hipertensão arterial realizados naquele
país .

Acaso outros fatores poderiam ser responsabili-
zados pelo declínio da mortalidade por AVC?
Além do melhor controle da HAS, nos anos re-
centes, há estudos mostrando reduções em outros
fatores de risco para doenças cardiovasculares nas
populações, tais como nos níveis de colesterol
sangüíneo e da prevalência do hábito de fumar26.

A relação do colesterol com a ocorrência de
AVC não é consistente na literatura16,19,20,21,34.
Contudo, recentemente o "Multiple Risk Factor In-
tervention Trial" (MRFIT) 18 mostrou associação
direta entre níveis elevados de colesterol e a mor-
talidade por AVCs isquêmicos e uma relação in-
versa entre estes níveis altos e a ocorrência de
AVCs hemorrágicos. Muitos estudos anteriores não
levam em consideração a classificação do AVC, e
isto poderia explicar parte das inconsistências.

Em relação ao hábito de fumar, são controver-
sas as associações entre este e o declínio da morta-
lidade por AVC, apesar de ser o hábito de fumar o
único fator de risco para doenças cardiovasculares
tão prevalente quanto a HAS. A coorte de Gotem-
burgo não achou associações consistentes para fumo
e AVC34. Já o estudo do "Honnolulu Heart Pro-

gram"1 mostrou associações em homens e o
"Nurse's Health Study"9 mostrou-as em mulheres.
No estudo do "Medical Research Council"28 con-
cluiu-se que tanto para os AVCs quanto para todos
os eventos cardiovasculares, a diferença entre as
taxas de fumantes e de não-fumantes era maior do
que o efeito do tratamento medicamentoso.

Outros fatores de risco tais como a obesidade,
principalmente a abdominal (do homem adulto), a
ingestão de potássio na dieta, o uso de bebidas
alcoólicas e o diabetes mellitus, dentre outros, têm
sido citados para a ocorrência de AVC. Com
relação ao diabetes mellitus, as associações são
positivas30. Com referência à obesidade, o estudo
em Gotemburgo mostrou uma associação direta en-
tre a incidência de AVC e a ocorrência de obesi-
dade abdominal34.

A ingestão diária de potássio tem sido investi-
gada nos anos mais recentes, tendo-se mostrado que
o consumo de alimentos ricos em potássio, tais como
frutas e verduras, tem um efeito protetor com
relação à mortalidade por AVC2,21. Estas evidên-
cias, porém, não são ainda conclusivas. Tem-se
descrito que o alto consumo de sódio em geral se
acompanha de um baixo consumo de potássio31, mas
é muito difícil avaliar se houve modificações na
ingestão de sódio nos diferentes países no decorrer
do tempo.

Em relação ao uso de álcool, sabe-se que in-
gestões moderadas ou baixas de bebida alcoólica
se associam com menor mortalidade por doenças
cardiovasculares10, mas discute-se se existem
vícios de aferição da ingestão. Em dependentes de
álcool, contudo, a prevalência de hipertensão ar-
terial é também mais alta11, o que dificulta a
análise, embora haja evidência de que a asso-
ciação seja positiva15.

Outro ponto a ser considerado é a contribuição
dada pela assistência à saúde para o declínio da
mortalidade por AVC. Alguns autores têm sugeri-
do que a maioria da mortalidade por AVC (assim
como a mortalidade por doença coronaria) vem
ocorrendo fora do sistema de assistência médica,
sendo que o declínio se relaciona a fatores ambien-
tais, sociais ou culturais e a mudanças no compor-
tamento relacionado à saúde6,8. Outros, contudo,
acreditam que a aceleração da queda a partir dos
anos 70 se deva à maior efetividade das ações de
saúde30.

A despeito do progresso na identificação dos
fatores de risco e dos esforços de identificação das
causas do declínio na mortalidade por AVC, não
existem ainda explicações suficientes para este. O
projeto patrocinado pela Organização Mundial da
Saúde e que visa o monitoramento das tendências e
dos determinantes de doenças cardiovasculares,
em diversos países (Projeto MONICA)33, pode au-
mentar a compreensão das razões deste declínio.
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