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DOENCAS CEREBROVASCULARES EM PORTUGAL

No contexto mundial as doengas cardiovasculares
contribuem com 23% de todas as causas de morte (Fig. 1).
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Figura 1 — Mortalidade cardiovascular a nivel mundial

Apesar de nos paises em desenvolvimento as cifras
serem da ordem dos 16% contra os 48% dos paises
desenvolvidos, os primeiros sio o principal contribuinte da
mortalidade cardiovascular em virtude de serem
numerosos e comportarem mais populagio.

Os dados do Banco Mundial relativamente a mortali-
dade cardiovascular (Quadro I) ddo-nos uma panoridmica
da situag@io, permitindo concluir que os paises ditos de
“economia industrial de ndo mercado” s3o os mais
afectados.

Quadro I - Mortalidade cardiovascular por regides
(Banco Mundial - 1983),

% ™ ™ ™
Regiao oObitos | Padro- | Padro- | Padro-
nizada | nizada | nizada
(Total) (DIC) (DCV)
Econ. Mercado industr. 46 235 99 59
Econ. Indust. Ndo mercado 47 357 164 106
América Latina ¢ Caribe 22 222 69 57
Africa Sub-Saariana 10 273 85 74
Médio Oriente Africa do Norte | 14 230 82 68
Asia 17 195 46 91
;TOTAL 23 243 84 31
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Portugal ocupa infelizmente uma posi¢do destacada
em termos de mortalidade cerebrovascular (Fig. 2).

A hipertensdo arterial constitui o principal factor de
risco desta patologia.

Podemos considerar hipertensio arterial como o valor
da pressdo arterial na qual a detecgfio e tratamento produz
mais efeitos positivos que negativos.

Apesar dos pontos de corte definidos internacional-
mente, ndo podemos afirmar qual o nivel critico da pres-
sdo arterial abaixo do qual nfo hd aumento do risco de

doencga cardiaca.
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Figura 2 — Doengas cerebrovasculares na Unido Europeia (1994)
Fonte: DEPS, Elementos Estatisticos, 1995
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De facto, em termos globais, os principais contri-
buintes das complicacdes cardiovasculares sdo os “nor-
motensos”, apesar dos hipertensos terem riscos muito
elevados. Este fendmeno foi superiormente estudado por
Geoffrey Rose o qual designou por “paradoxo da preven-
¢80” (um elevado niimero de individuos exposto a factores
de risco minimo contribuem mais para morbi-mortalidade
do que um pequeno nimero de individuos expostos a
factores de risco elevado).

Quase todos os estudos epidemioldgicos em grande
escala revelam uma correlagfio positiva entre a hipertensso
arterial e a mortalidade cardiovascular.

A prevaléncia da hipertensdo arterial no Ocidente é
elevada, variando de pais para pais. Estima-se que entre
10 a 30% dos ocidentais sofram de hipertensio.

No caso de Portugal os diversos estudos epidemiol6-
gicos efectuados nas ultimas décadas pelos diversos cen-
tfros de investigagdo apontam para uma prevaléncia da
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hipertensdo na populagdo adulta ao redor dos 25% no sexo
masculino e 30% no sexo feminino.

Naturalmente que a prevaléncia da hipertensfio tem
tendéncia para aumentar com a idade.

Em termos epidemioldgicos a defini¢do de hipertensio
¢ arbitraria e artificial, o que levanta algumas reservas
quanto aos valores encontrados (métodos de amostragem
diferentes, técnicas de medigio ndo padronizadas, etc.).

Em termos praticos a avaliagdio do “efeito de hiperten-
sdo” tem sido analisada em fungdo das complicagdes.

Sabemos que as complicagbes cardiovasculares sio
um facto e que todos os territorios sdo susceptiveis de
serem influenciados, nomeadamente o cerebrovascular.

Por este motivo, a andlise da mortalidade e morbili-
dade cerebrovascular constitui indirectamente um bom
indicador do efeito “hipertensdo”.

As causas dos acidentes vasculares cerebrais podem
ser explicadas em fungfio da predisposicdo (factores gené-
ticos) dos processos patoldgicos que limitam a circulacdo
cerebral e dos factores precipitantes.

A andlise teria que ser feita a nivel do DNA, dos
genes, da expressdo genética (e sua modificagdo pelo
ambiente controldvel e ndo controlavel), dos vasos, dos
componentes sanguineos, da presso arterial e do fluxo
dindmico.

A epidemiologia das doengas cerebrovasculares &
complexa por vérios motivos. O maior problema é que as
lesdes que provocam os acidentes ndo sdo um processo
simples.

Estabelecer nexos de causalidade constitui o primeiro
requisito.

Para isso importa que a doenca deva ser considerada
como uma entidade homogénea, que os mecanismos sejam
conhecidos e que os critérios de Bradford Hill possam ser
aplicados. |

Todos temos consciéncia que o “risco” é frequente-
mente utilizado para indicar o nivel de ocorréncia da
doenga: incidéncia ou prevaléncia. S6 que nas doengas
com inicio sabito (enfarte do miocardio e acidente vis-
cular cerebral) o risco “confunde-se” habitualmente com a
incidéncia.

As discussdes levantadas a proposito de eventual pre-
disposic@o genética para os acidentes vasculares cerebrais
(varios estudos apontam para essa eventualidade) sdo
importantes para compreender a interacg¢iio entre o meio
interno (nature) e o meio externo (nurture).

Os efeitos do meio ambiente mesmo nos “primérdios”
(ambiente intra-uterino e pos neonatal) poderdo condicio-
nar efeitos a longo prazo.

Mas condi¢bes de vida e de alimentagfio poderdo
“despertar” os genes mais adequados a sobrevivéncia mas
que, por efeito de uma pleiotropia negativa, poderdo futu-

ramente contribuir para o aparecimento da hipertensio
arterial.

Estudos epidemioldgicos da evolugiio temporal dos
acidentes vasculares cerebrais revelam que a mortalidade
tem vindo a diminuir em muitos paises.

Nos Estados Unidos da América a taxa de declinio da
mortalidade passou de 0,5% ano de 1900 a 1920 para 1%
ano no periodo de 1920 a 1950, subindo para 1,5% ano de
1950 a 1970 atingindo 4,5% ano a partir de 1974.

Este fendmeno foi partilhado por outros paises como
o Reino Unido (a partir de 1964), o Japfo, a Finlandia e a
Suécia.

Como devemos explicar as razdes para o declinio
temporal nestes paises?

As seguintes explicagBes tem sido consideradas:
melhoria da sobrevivéncia apos acidente vascular cerebral,
reducdo da taxa de letalidade, aumento da sobrevivéncia a
médio e longo prazo, declinio da incidéncia, efeito do
tratamento da hipertensdo arterial, redugio da exposicio a
factores de risco associados com a hipertensdo arterial,
redugdo da exposicdio a outros factores e “competigio”
com o risco da doenga isquémica do coracio.

Com base na evidéncia epidemiologica, é pouco pro-
vavel que o tratamento da hipertenso arterial seja o prin-
cipal factor. Senfio vejamos: nalguns paises (EUA) o
declinio da mortalidade cerebrovascular comecou em
1900.

As terapéuticas anti-hipertensoras “eficazes” inicia-
ram-se na década de sessenta e sobretudo na de setenta.

Se todos os hipertensos fossem tratados e se as tera-
péuticas fossem tdo eficazes como revelam os ensaios
clinicos, somente 10% da reducéo dos obitos entre os 30 e
o0s 69 anos poderiam ser explicadas pelo tratamento.

Na evolugdio humana, os primeiros homens nfo esta-
vam expostos a adicionar sal aos alimentos, a beber alcool
ou fazer excessos caléricos.

Tendo tido origem em Africa (continente pobre em
sal) a adaptagfio bioldgica obrigou a uma seleccio de
caracteristicas que providenciasse a conservaciio fisiold-
gica de quantidades minimas de sal e a sua retencio.

A indistria do sal tem cerca de 6000 a 8000 anos, o
que constitui um aparecimento tardio na evolugio
humana.

A nova exposi¢io, que aparece muito tarde, ndo per-
mitiu uma adaptagio genética por selecgio natural.

Dentro dos factores de risco de hipertensdo arterial
destacam-se a obesidade, o consumo de alcool e o con-
sumo de sal.

Muitos autores tém considerado o consumo de sal de
grande relevincia para explicar a prevaléncia da hiperten-
sdo arterial e dos acidentes vasculares cerebrais em
Portugal.



Estudos efectuados em Portugal apontam para con-
sumos médios de sal muito elevados, da ordem das 18 ¢
por pessoa por dia e cifras muito elevadas de excrecio
urindria de sal nas 24 horas.

A reduclo experimental do consumo de sal, através de
simples medidas educacionais, revelou-se eficaz na redu-
¢io da pressdo arterial sistolica e diastdlica em Portugal,
assim como o diagnostico, controlo e terapéutica dos
casos, facto que confirma a hipdtese de associagiio entre o
consumo de sodio e a hipertensdo arterial.

Apesar de os estudos de morbilidade ndo abundarem
entre nds, tivemos a oportunidade de realizar um estudo
sobre a prevaléncia dos acidentes vasculares cerebrais na
populag¢do com mais de 50 anos no concelho de Coimbra,
tendo verificado uma prevaléncia de 8% (6,3-9,7; int.
conf. 95%) sendo 10,2% no sexo masculino e 6,6% no
sexo feminino.

O quadre seguinte (Quadro II) revela aumento da pre-
valéncia de acidentes vasculares cerebrais com a idade.

Quadro IT - Prevaléncia dos acidentes vasculares cerebrais
no concelho de Coimbra
(por grupo etdrio).

Grapo |y HEee) | M [ M) | Tota | Total
ctirio (%)
50-59 | 4/134| 3.0 | 47156 26 | 8290 28
60-69 | 19/126] 151 [ s/161| 31 | 241287 84
7079 | 127169 17.4 [147101] 139 [26n270] 153
280 | ens| 333 | 12146 260 | 18/64| 2811

A. Freire Gongalves e S. Massano Cardoso. Acta Médica
Portuguesa, 1997, 10, 543-550

A prevaléncia dos factores de risco em individuos com
e sem acidentes vasculares cerebrais pode ser avaliada no
quadro I11.

Quadro IIT - Prevaléncia dos factores de risco em individuos
com e sem acidentes vasculares cerebrais

Factor de risco S/ AVC C/AVC P
Hipert. Art. 34.6% 56.8% 0,001
Tabagismo 13,4% 11,9% ns
Cons. Alcool 20.3% 17,7% ns
Hipercolest. 19.7% 26,4% ns
Hipertrigl. 11,4% 13.2 ns

A. Freire Gongalves e S. Massano Cardoso. Acta Médica
Portugunesa. 1997, 10, 543-550

Podemos verificar, sem sombra de davida, que o fac-
tor associado com os acidentes vasculares cerebrais é a
hipertenséo.

Doengas Cerebrovascilares em Portugal

Em termos de evolugdo cardiovascular podemos veri-
ficar, através da figura 3, que tem vindo a observar-se uma
reducdo da mortalidade por doenca cerebrovascular entre
1980 e 1996.
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Figura 3 — Evolugdo padronizada por doengas cerebrovasculares
em Portugal (1978-1998)

A mortalidade especifica por doenca cerebrovascular
obedece a partir dos 20 anos a regra de Gompertz (a mor-
talidade aumenta exponencialmente com a idade). A
figura 4 descreve a equagio de Gompertz.

m(x) = Ae ™

m(x) Taxa de mortalidade na idade x

A Taxa de mortalidade na idade 0

G Taxa (exponencial) do aumento da
mortalidade com a idade

Figura 4 — Equagiio de Gomperiz

A figura seguinte (Fig. 5) remete a titulo de exemplo
este fendmeno para os homens em 1996,
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Figura 5 - Taxas de mortalidade especifica por idade
(doengas cerebrovasculares — homens — 1996)
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Em Portugal a redugido da mortalidade por doenga
cerebrovascular é uma realidade (a partir de 1980) e deve-
se provavelmente a um conjunto de fenémenos que iremos
descrever ao longo deste texto.

No entanto ndo deixa de ser interessante a analise
geografica da mortalidade por doenga cerebrovascular em
Portugal.

Ha uma verdadeira dicotomia, verificando-se que as
regides Centro e Norte do pais apresentam os indices de
mortalidade padronizada mais elevados em contraste
com o que se passa com a doenga isquémica do coragdo
(Figs. 6 e 7).
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Fig. 6 — Distribuigdo regional da mortalidade por doenga
esquémica do coragdo

Tem que forgosamente haver razdes de natureza
regional que expliquem estas diferengas, nomeadamente
diferencas entre os factores de risco.

Dada a impossibilidade de analisar todos eles, pode-
mos afirmar que no tocante & prevaléncia da hipertensio
arterial existe diferencas entre as regidies, assim como no

consumo de bebidas alcodlicas, excesso de peso, consumo
de tabaco e actividade fisica (Figs. 8, 9, 10, 11).

85— ¥5
95-105 W
105-115W

115m

Fig. 7 — Distribui¢fo regional da mortalidade da doenga
cerebrovascular

L possivel com base na andlise gompertziana
longitudinal avaliar o efeito do “ambiente” de “vitalidade”
(agregado das influéncias genéticas na mortalidade) e dos
“gfeitos terapéuticos” no comportamento da evolugio das
doengas cerebrovasculares.

Algarve
Alentejo 19,7
Lisboa e Vale do Tejo
Centro 18,3

Norte

Fig. 8 — Prevaléncia de hipertensos por regides
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Fig. 9 — Prevaléncia do consumo de bebidas alcodlicas
por regides
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Fig. 10 — Prevaléncia de fumadores por regides
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Figura 11 - Prevaléncia da actividade fisica por regides

No periodo de 1980-1996, a idade em que a taxa de
mortalidade é directamente proporcional aos factores etio-
patogénicos ambientais (ndo genéticos) na mortalidade foi
de 70,1 anos para os homens e 79,9 para as mulheres.

Neste perfodo de tempo os homens perderam a sua
resisténcia interna & mortalidade por doenga cerebro-

Doengas Cerebrovasculares em Portugal

vascular 12,5% mais
mulheres.

Houve um efeito positivo das influéncias ambientais
quer nos homens quer nas mulheres, sobretudo nos
primeiros. As influéncias ambientais tém maior impacto
na mortalidade masculina do que na feminina (o que se
pode explicar em fung¢io da maior gravidade do fendmeno
nos homens).

Também foi possivel verificar um “efeito terapéutico”
positivo na mortalidade por doencgas cerebrovasculares
sobretudo nos homens, ndo se observando aumento da
mortalidade a partir dos 70,1 anos no homem e 62,6 nas
mulheres. _

Em termos do fendmeno de transicdo epidemiolégica
definida por Omram em 1974 e complementada poste-
riormente por Olshansky e Ault, Portugal entrou no
4° estadio ou seja na “idade das doengas degenerativas
adiadas” (Fig.12), facto muito positivo o qual pode acen-
tuar-se se entretanto forem tomadas medidas adequadas de
prevengdo, o diagnostico for correcto e o controlo tera-
péutico for mais eficaz na populagio de alto risco.
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Figura 12 - Fendmeno de transigéio epidemioldgica
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