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RESUMO

Introducao e objetivo: Existe uma lacuna de conhecimento sobre a prevaléncia
de obesidade em pacientes com acidente cerebrovascular (AVC) em paises de
baixa e média renda, onde dois tercos de todos os eventos de AVCs mundiais
ocorrem. Apesar do debate sobre causalidade entre obesidade e AVC ainda ser
inconclusivo, esta é uma questdo relevante, pois as taxas de prevaléncia de
obesidade e AVC tem crescido alarmantemente nas ultimas trés décadas,
principalmente nestes paises. Assim, nosso objetivo € medir a prevaléncia de
excesso de peso entre pacientes com primeiro evento de AVC em cinco cidades
brasileiras socioenomicamente distintas.

Métodos: Em um estudo do tipo transversal, medimos o indice de massa
corporal (IMC) dos pacientes com primeiro evento de AVC isquémico e
hemorragico. A amostra foi extraida de um estudo populacional de incidéncia de
AVC, realizado em 2016 nas cidades de Sobral, Campo Grande, Sertdozinho,
Joinville e Canoas. IMC = 25 kg/m2 e IMC 2= 30 kg/m? foram os critérios de
diagnéstico para excesso de peso e obesidade, respectivamente.

Resultados: Entre 1255 casos de AVC isquémicos e hemorragicos, 65% (IC
95%, 62-67) tinham excesso de peso e 26% (IC 95%, 24-29) eram obesos. A
prevaléncia de excesso de peso entre as cinco cidades variou entre 56% (IC
95%, 46-66) a 69% (IC 95%, 62-67) em Sobral e Canoas respectivamente. A
obesidade variou de 15% (IC 95%, 9-23) em Sobral a 31% (IC 95%, 18-45) em
Sertdozinho.

Conclusao: A quantidade de pacientes com AVC e excesso de peso foi maior
do que quantidade de pacientes com AVC e com peso normal. Nossos achados
sao similares a outros coortes descritas em paises de alta- renda. Estes achados
sugerem politicas mais agressivas na prevencao da obesidade.



ABSTRACT

Background: There is gap of knowledge about obesity prevalence in stroke
patients from low-and-middle income countries (LMIC), where two-thirds of all
strokes worldwide occur. Despite the debate about causality between obesity and
stroke, the question is relevant, given that age-adjusted prevalence rates of
stroke have been increasing, mainly in LMIC. Therefore, we aim to measure the
prevalence of overweight and obesity among patients with incident stroke.
Methods: In a cross-sectional study, we measured the body mass index (BMI) of
ischemic stroke and hemorrhagic stroke patients. The sample was extracted from
a population-based study conducted over 2016 in four socioeconomic distinct
Brazilian cities.

Results: From 1255 first-ever cases of ischemic and hemorrhagic strokes, 64%
(95% ClI, 62-67) were overweight and 26% (95% CI, 24-29) were obese. The
overweight prevalence ranged from 56% (95% Cl, 46-66) in Sobral (Northeast)
to 69 % (95% ClI, 62-76) in Canoas (South). The obesity prevalence ranged from
15% (95% Cl, 9-23) in Sobral to 31% (95% CI, 18-45) in Sertdozinho (Southeast).
Conclusions: The number of overweight patients with incident stroke is higher
than the number of patients with stroke and normal BMI. Although similar to other
findings in high income countries, we urgently need better policies of obesity

prevention.
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1. INTRODUCAO

Assim como a tendéncia mundial, nosso pais passou por transformacoes
politicas, econbémicas e sociais, 0 que tem gerado complexos processos de
transicdo demografica, epidemiolégica e nutricional (LUZ et al, 2017;
BISHWAJIT, 2015; KUATE, 2014), resultando em uma predominancia das
doencas cronicas nao transmissiveis desde a década de 60 (GARRITANO et al.,
2012).

Dentre as doencas crbénicas nao transmissiveis (DCNT), destacam-se
as doencas cardiovasculares (DCV), que se tornaram a principal causa de 6bitos
no mundo (WHO, 20172) e em ambos os sexos no Brasil, correspondendo a
70%, atingindo principalmente grupos mais vulneraveis (baixa escolaridade e
renda) (BRASIL, 2011).

Dentre as doencas cardiovasculares, o acidente vascular cerebral
(AVC) é um dos principais problemas de saude publica mundiais, € uma das
principais causas de anos de vida saudaveis perdidos (AVSP) e a principal causa
de morte em varios paises em desenvolvimento (ROGER et al., 2012; THRIFT
et al., 2014). Em 2015, o AVC foi considerado uma das principais causas de
morte no mundo, sendo responsavel, junto com infarto agudo do miocardio, por
15 milhoes de mortes (WHO, 2017), podendo até mesmo, segundo alguns
autores, ser considerada como epidemia em algumas regides (ROGER et al.,
2012; THRIFT et al., 2014).

Existem poucos dados sobre prevaléncia de acidente vascular cerebral
(AVC) no Brasil. A Pesquisa Nacional de Saude (PNS), um inquérito
epidemioldgico de base domiciliar, com amostra representativa nacional avaliou
a prevaléncia de AVC no Brasil calculou o numero absoluto estimado de pessoas
com AVC de 2.231.000 pessoas e 568.000 com incapacidade grave por AVC. A
prevaléncia pontual foi 1,6% em homens e 1,4% em mulheres, e a de
incapacidade 29,5% em homens e de 21,5% em mulheres. A prevaléncia
aumentou com a idade, nos menos escolarizados, residentes da zona urbana
sem diferencas pela cor da pele auto-declarada (BRASIL®, 2017).

O AVC é uma sindrome neurolégica complexa que envolve anormalidades



do funcionamento cerebral causada por uma interrup¢cdo da circulacao
sanguinea cerebral, seja transitéria ou permanente, ou de hemorragia, seja
parenquimatosa ou subaracndidea (GAETE; BOGOUSSKAVSKY, 2012;
CHAVES, 2000). O AVC classifica-se em trés grupos maiores e biologicamente
distintos: o AVC isquémico (AVC I), o AVC hemorragico, também descrito como
hemorragia intracerebral primaria e a hemorragia subaracnéidea (HSA), sendo
estes capazes de produzir sintomas clinicos semelhantes, porém, diferem em
relacdo a sobrevida e as sequelas que podem ocasionar (WHO, 2006).

Os fatores de risco mais frequentes para AVC sado a idade, a
hipertensao arterial sistémica (HAS), o diabetes mellitus (DM), o tabagismo, a
dislipidemia e as doencgas cardiacas prévias como a doenca coronaria, a
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), a fibrilagcao atrial (FA) e a hipertrofia
ventricular esquerda (WOLF et al., 1991).

Além destes, ainda que nao considerados como risco diretos de AVC,
mas sim, habitos de vida ndo-saudaveis, lembramos do sedentarismo, da dieta
pobre em frutas e verduras, do consumo excessivo de alcool e do excesso de
peso (WHO, 2006). Finalmente, ha que se ressaltar que os riscos de doenca
cardiaca, AVC e diabetes aumentam consistentemente com o aumento de peso
(WHO, 2002).

Excesso de peso

A obesidade é um importante fator de risco modificavel para as doencas
cronicas nao transmissiveis como diabetes, hipertensdo e AVC (WHO, 2014;
WHO, 2012). A Organizagcao Mundial de Saude (OMS) caracteriza o individuo
com excesso de peso pela presenca de um indice de massa corpérea (IMC) =
25 kg/m? e obesidade quando IMC = 30 kg/m? (WHO, 1995; WHO, 2000).

Nos ultimos anos, tem ocorrido aumento na prevaléncia de excesso de
peso e obesidade, tanto em paises de alta quanto nos de baixa e média renda
(WHO, 2014). Globalmente, ha mais pessoas com excesso de peso do que
pessoas desnutridas (WHO, 2016).

No Brasil, entre 1974-1975 e 2008-2009, o excesso de peso em adultos
aumentou cerca de trés vezes no sexo masculino (de 18,5% para 50,1%) e
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quase dobrou no sexo feminino (de 28,7% para 48%). Para a obesidade, o
aumento foi cerca de quatro vezes nos homens (de 2,8% para 12,4%) e de duas
vezes nas mulheres (de 8% para 16,9%) (IBGE, 2010).

Segundo dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE)
56,9% da populacdo adulta, acima dos 18 anos de idade, apresentam excesso
de peso (todos com IMC = 25 kg/m2) em 58,2% das mulheres e 55,6% dos
homens, enquanto a obesidade (IMC = 30 kg/m2) foi diagnosticada em 22,4%
dos casos entre as mulheres e 16,8% dos casos entre os homens (BRASILS,
2013).

Esse aumento se deve as mudancas comportamentais ocorridas nas
ultimas décadas, sobretudo com o avanco da alimentagdo inadequada e
aumento do sedentarismo (WHO, 2012). Mantido tal incremento, estima-se que
em 2020, cinco milhdes de 6bitos serdo por causa da obesidade (WHO, 2002).
Sobrepeso e obesidade estéo ligados a mais mortes em todo 0 mundo do que 0
baixo peso, e estimativas globais apontam que a cada ano, morrem no mundo
3,4 milhdes de pessoas por conta do excesso de peso e obesidade (WHO, 2014).

No Brasil, em 2001, 808 Obitos tiveram a obesidade como uma das
causas entre as alineas do atestado de 6bito. Em 2011, dltimo dado disponivel,
este numero pulou para 2.390, ou seja, um crescimento de 196%. O aumento
também foi significativo quando considerada a taxa de mortos por um milhdo de
habitantes. No mesmo periodo de dez anos, a taxa dobrou. Foi de 5,4 para 11,9,
segundo dados do Ministério da Saude. Esses dados levam em consideracao as
mortes nas quais a obesidade aparece como uma das causas no atestado de
Obito. Entretanto, como o excesso de peso é fator de risco para diversos tipos de
doencas, como cancer e diabetes, o nimero de vitimas indiretas da obesidade
€ certamente ainda maior. Entre as DCNT, obesidade é fortemente associada ao
infarto do miocardio e o AVC (BRASIL®, 2013).

A obesidade é um fator de risco ja estabelecido para AVC | (BAZZANO
et al., 2010; REXRODE et al., 1997; SAITO et al., 2011; KURTH et al., 2002),
aumentando seu risco em cerca de duas vezes independente de outros fatores
de risco (HU et al., 2007; KURTH et al., 2005; WINTER et al., 2008), porém para
AVC H este risco ainda nao esta totalmente esclarecido (KURTH et al., 2002;
KURTH et al., 2005).
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Assim, obesidade, um fenédmeno contemporaneo multifacetado, uma
exposicao epidemioldgica que alimenta, literalmente, as taxas do desfecho AVC
€ 0 motivo desta dissertacdo. Entendemos o quanto é necessario fortalecer
evidéncias de que existe uma relacdo forte entre ambas para fins de
planejamento para prevencgao.

O impacto das doencgas cerebrovasculares incide na populacdo nao
apenas como taxas de mortalidade ou custos hospitalares, mas também com
forte impacto no ser humano, emoldurados nos efeitos a longo prazo decorrentes
de um déficit motor de um hemicorpo, na depressao, na redugado cognitiva e na
queda da renda familiar (ABE et al., 2010).

Considerando, portanto, a elevada prevaléncia, a gravidade
prognéstica, e o aumento na incidéncia da obesidade mundial e a sua relagao
com a incidéncia de AVC, esta dissertacdo pretende, a partir de uma base de
dados populacional e retrospectiva, abordar aspectos epidemioldgicos e clinicos
do AVC, excesso de peso e obesidade na cidade de Campo Grande, Canoas,
Joinville, Sertdozinho e Sobral.
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2. OBJETIVOS

2.10bjetivo geral

Determinar a prevaléncia de excesso de peso em individuos pés AVC

em cinco cidades brasileiras.

2.20bjetivos Especificos

a) Determinar a prevaléncia de excesso de peso de todas as cidades
agrupadas.

b) Determinar a prevaléncia de excesso de peso nas cidades de Campo
Grande - MS, Canoas - RS, Joinville - SC, Sertdozinho - SP e Sobral - CE,

em pacientes apds primeiro evento de AVC no ano de 2016.



3 REVISAO DE LITERATURA

3.10besidade

3.1.1 Aspectos gerais

A obesidade é muitas vezes definida simplesmente como uma condicao
de acumulo de gordura anormal ou excessiva no tecido adiposo, em um
quantidade prejudicial a saude. No entanto, os individuos obesos diferem néo sé
na quantidade de excesso de gordura que armazenam, mas também na
distribuicao regional dessa gordura dentro do corpo (WHO, 2006).

A distribuicdo de gordura induzida pelo ganho de peso afeta os riscos
associados a obesidade e os tipos de doenca que dela resultam. Na verdade, o
excesso de gordura abdominal € um grande fator de risco para a doenga como
€ excesso de gordura corporal por si s6 (KISSEBAH; KRAKOWER, 1994).

Uma forma de mensurar a obesidade em populacdes € o indice de
massa corporal (IMC), peso de uma pessoa (em quilogramas) dividido pelo
quadrado da sua altura (em metros). Pelos atuais critérios da Organizacao
Mundial de Salde (OMS), um IMC <18,5kg/m? é considerado abaixo do peso,
18,5-24,9 kg/m? peso ideal e 25-29,9 kg/m? acima do peso ou pré-obesos. A
categoria de obesidade é subdividida em classe | obeso (30-34,9 kg/m?), classe
obesa Il (35-39,9 kg/m?) e obesidade classe Il (> 40 kg/m?) (WHO, 2000).

A classificagdo da OMS de acordo com o IMC é apresentada no quadro
1, juntamente com a relacédo entre as classes referidas de obesidade e o risco
de comorbilidades.



Quadro 1 Classificacdo da obesidade no adulto em fungdo do IMC e risco de
Comorbilidades

CLASSIFICACAO IMC (Kg\m?) RISCO DE COMORBIDADES
Baixo peso < 18,5 Baixo *
Variagdo normal 18,5 - 24,9 Médio
Pré-Obesidade 25,0-29,9 Aumentado
Obesidade Classe | 30,0 - 34,9 Moderado
Obesidade Classe I 35,0 -39,9 Grave
Obesidade Classe 240,0 Muito Grave

Fonte: WHO, 2000; Programa Nacional de Combate a Obesidade, 2005. *(mas risco aumentado de outros

problemas clinicos).

O IMC é um bom indicador, mas nao totalmente correlacionado com a
gordura corporal (GALLAGHER et al., 1996). As suas limitac6es sao:

* ndo distingue massa gordurosa de massa magra, podendo ser pouco
estimado em individuos mais velhos, em decorréncia de sua perda de massa
magra e diminuicdo do peso, e superestimado em individuos musculosos
(DEURENBERG et al., 1999);

* ndo reflete, necessariamente, a distribuicado da gordura corporal. A medida
da distribuicdo de gordura é importante na avaliacdo de excesso de peso e
obesidade porque a gordura visceral (intra-abdominal) € um fator de risco
potencial para a doenca, independentemente da gordura corporal total
(REXRODE et al., 1998)

* ndo indica necessariamente o0 mesmo grau de gordura em populacoes
diversas, particularmente por causa das diferentes proporcdes corporais
(DEURENBERG et al., 1999).

A combinacdo de IMC com medidas da distribuicdo de gordura pode
ajudar a resolver alguns problemas do uso do IMC isolado (MOLARIUS et al.,
1999). Existem diversas formas de avaliar a massa gordurosa corporal e sua
distribuicéo:

» Medicao da espessura das pregas cutaneas: utilizada como indicador de
obesidade, pois ha relacéo entre a gordura localizada nos depdsitos debaixo da
pele e a gordura interna ou a densidade corporal. Sua reprodutibilidade,

entretanto, € uma limitagdo como método diagnéstico (PETERSON et al., 2003);
19



* Bioimpedancia: forma portatil disponivel para avaliagao clinica que tem sido
considerada suficientemente valida e segura em condi¢des constantes (NEVES
et al., 2013);

« Ultrassonografia: técnica que tem sido cada vez mais utilizada e apresenta
excelente correlacdo com a medida de pregas cutaneas (RIBEIRO-FILHO et al.,
2003). Além da avaliacao da espessura do tecido adiposo, avalia também tecidos
mais profundos nas diferentes regides corporais. Considera-se bom método para
quantificar o tecido adiposo intra-abdominal, com a vantagem de ser uma
alternativa menos dispendiosa que a Tomografia Computadorizada ou
Ressonancia Magnética e mais precisa que as pregas cutaneas (LIU et al., 2003)

» Tomografia computadorizada: método de imagem considerado preciso e
confiavel para quantificar o tecido adiposo subcutaneo e, em especial, o intra-
abdominal (RANKINEN et al., 1999);

» Ressonancia magnética: por ser um método nao invasivo e que nao expde
o paciente a radiacao, pode-se utiliza-lo para diagnéstico e acompanhamento da
gordura visceral em individuos com alto risco e que estejam em tratamento para
perder peso. Seu alto custo, no entanto, ndo lhe permite ser utilizado
rotineiramente (ROSS et al., 1993);

* Relacao circunferéncia abdominal/quadril (RCQ): inicialmente, a medida
mais comumente usada para obesidade central. Entretanto, em 1990,
reconheceu-se que pode ser menos valida como uma medida relativa, apos
perda de peso, com diminui¢cdo da medida do quadril (WING et al., 1992). A OMS
considera a RCQ um dos critérios para caracterizar a sindrome metabélica, com
valores de corte de 0,90 para homens e 0,85 para mulheres (WHO, 2000). Na
populacao brasileira, a RCQ também demonstrou associar-se a risco de
comorbidades (PEREIRA et al., 1999).

» Medida da circunferéncia abdominal: reflete melhor o conteddo de gordura
visceral que a RCQ (POULIOT et al., 1994) e também se associa muito a gordura
corporal total.

Tanto o IMC quanto a medida da circunferéncia da cintura ou ambos,
sao frequentemente promovidos como as melhores medidas de obesidade para
a definicdo de riscos para a saude, visto que essas duas medidas estdo
altamente correlacionadas. No entanto, o IMC pode ser mais facil de padronizar
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do que a circunferéncia da cintura, cuja localizacdo é menos bem definida
(FOLSOM et al., 1990). Alguns estudos vém mostrando que, no caso da
populagao brasileira, a circunferéncia da cintura pode ndo ser uma boa preditora
de localizacdo de gordura devido a elevada correlacdo que apresenta com a
adiposidade total (PITANGA& LESSA, 2005). Aléem disso, foi relatado que
diferencas de tais medidas aplicadas a uma populagéo provavelmente nao serao
clinicamente importantes (GELBER et al., 2008; ZHANG et al., 2009).

3.1.2 Prevaléncia de Obesidade

Entre 1990 e 2015, a prevaléncia mundial de obesidade aumentou de
4.8% (31 milhdes) para 6.2% (41 milhdes), ou seja, cerca de 30% (WHO, 20179).
A prevaléncia da obesidade é tao elevada que a OMS considerou esta doenca
como a epidemia global do século XXI (BRASIL, 2005). Depois do tabagismo, a
obesidade é considerada, hoje, a 22 causa de morte passivel de prevencao
(TAVARES et al., 2010).

Estimou-se em 2013 que 60% dos homens e mulheres europeus tinham
excesso de peso e que aproximadamente 23% das mulheres e 20% dos homens
eram obesos (NG et al., 2014). O numero de criangas e adolescentes com
excesso de peso aumentou progressivamente, entre 1990 a 2008. A
Organizacao Mundial da Saude estimou que 60% das criancas e adolescentes
que tinham excesso de peso antes da a puberdade irdo ter excesso de peso ao
longo da vida adulta (WHO, 2013).

Nos Estados Unidos, a prevaléncia de excesso de peso em 2013
chegou a 70% em homens e 60,5% em mulheres e a obesidade a 32% em
homens e 34% em mulheres, (NG et al., 2014), e apresenta-se como uma das
principais causas de morte evitavel desde a década de 90 (MCGINNIS et al.,
1993). Desde a pesquisa National Health Examination Survey, Ciclo | (NHES 1)
que foi conduzida em uma amostra de probabilidade nacional de
aproximadamente 7.800 pessoas de 18 a 79 anos de idade nos anos de 1960 a
1962, até o estudo National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)
com coleta dados como exame fisico, medidas bioquimicas e fisiol6gicas houve

0 acompanhamento das tendéncias de excesso de peso e obesidade. No
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NHANES |, foram acompanhadas 32.000 pessoas de 1 a 74 anos de idade, e os
dados foram coletados em 1971 a 1974. No NHANES III, houve a participacao
de 39.695 pessoas com mais de 2 meses de idade, foi realizado entre 1988 a
1994 em duas fases (NHANES Il e NHANES Illl). A Fase 1 (1988-1991) e a
Fase 2 (1991-1994) foram amostras representativas a nivel nacional, com
33.994 e 30.818 pessoas foram examinadas, respectivamente. O numero de
homens e mulheres com excesso de peso aumentou desde 1960, sobretudo os

com obesidade (Gréfico 1).

Grafico 1 Prevaléncia do excesso de peso (IMC 25-29,9 kg/m?) ajustada pela
idade e obesidade (IMC 2 30 kg/m?)
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Fonte: CDC / NCHS. Estados Unidos. 1960-94, Idades 20-74 anos. Para comparacéo entre os inquéritos,
os dados relativos para 74 anos foram ajustados pela idade pelo método direto para a populagéo total dos
EUA em 1980, usando as categorias ajustadas por idade 20-29a, 30-39a, 40-49a, 50-59a, 60-69a, e 70-
79a.

Maiores pesos corporais também estao associados a um aumento da
mortalidade por todas as causas (NIH & NHLBI, 2000). Os dados de NHANES
[l mostram que a morbidade para uma série de condi¢des de saude, aumenta a
medida que o IMC aumenta, tanto em homens como em mulheres
(KUCZMARSKI et al, 1997). Seguindo a tendéncia mundial, obesidade e

excesso de peso em adultos mantém uma presenca alta na América Latina e
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Caribe. Estima-se que 0 excesso de peso esta presente em 58% da populagéao
(360 milhdées de pessoas) e obesidade afeta 23% (140 milhdes de pessoas).
Assim, na maioria dos paises da América Latina e Caribe, o excesso de peso
afeta mais de metade a populagdo adulta, de acordo com o grafico 2, Chile,
México e Bahamas apresentam uma prevalencia de 63, 64 e 69%,
respectivamente, proporcdes preocupantes devido ao alto custo econémico e
social que tem este problema (WHO, 20179).

Grafico 2 Prevaléncia de excesso de peso e obesidade em populacao maior
de 18 anos na América Latina e no Caribe em 2014 (em porcentagem)
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No Brasil, a proporc¢ao de adultos com excesso de peso tem aumentando
de forma progressiva em todos os inquéritos realizados. No Estudo Nacional da
Despesa Familiar (ENDEF) aplicado nos anos de 1974/1975 (IBGE, 1978), a
prevaléncia foi de 18,6% nos homens, crescendo significativamente para 29,9%
em 1989, segundo a Pesquisa Nacional de Saude e Nutricdo (PNSN) (INAN,
1990), depois atingindo 41,4% em 2002/2003 e 50,1% em 2008, segundo as
Pesquisas de Orcamentos Familiares (POF) (IBGE, 2004; 2010). A tendéncia foi
semelhante em mulheres, atingindo 48% de excesso de peso em 2008 (IBGE,
2010). A obesidade também apresentou crescimento na prevaléncia. Em
homens aumentou de 2,8% em 1974 (IBGE, 1978) para 5,4% em 1989 (INAN,
1990), depois para 9,0% em 2003 (IBGE, 2004) e para 12,4% em 2009 (IBGE,
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2010). Entre as mulheres, essa prevaléncia passou de 2,8% em 1974 (IBGE,
1978) para 13,5% em 2003 (IBGE, 2004) e atingiu 16,9% em 2009 (IBGE, 2010)
(Gréfico 3).

Grafico 3 Prevaléncia de déficit de peso, excesso de peso e obesidade na
populacao com mais de 20 anos no Brasil, segundo sexo
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Fonte: Plano de Estratégias para o Enfrentamento das Doencas Crénicas Nao Transmissiveis (DCNT) no
Brasil 2011-2022.

Os dados mais recentes do VIGITEL (2016) sdo também alarmantes.
Entre as capitais brasileiras a prevaléncia de excesso de peso nos adultos
cresceu de 42,6% em 2006 para 53,8% em 2016 (57,7% em homens e 50,5%
em mulheres), e a prevaléncia de obesidade aumentou de 11,4% em 2006 para
18,9% em 2016 (18,1% em homens e 19,6% em mulheres) (BRASIL®, 2017).

A obesidade também se apresenta como um fator de risco para uma
série de doencas, como hipertensdo, doencas cardiovasculares, diabetes e
alguns tipos de cancer (TAVARES et al., 2010).

A obesidade e 0 excesso de peso estdo associados a AVC, hipertensao,
doenca cardiaca e diabetes mellitus (MESCHIA et al, 2011). Além de
aumentarem substancialmente o risco de morbidade por AVC (REXRODE et al.,
1997), hipertensdo (DYER; ELLIOTT, 1989), doenca arterial coronariana
(HUBERT et al., 1983) e diabetes mellitus tipo 2 (LEW et al., 1979; FORD et al.,
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1997; LIPTON et al., 1993), acrescenta-se a lista: dislipidemia (TCHERNOF et
al.,, 1996), doenca da vesicula biliar (STAMPFER et al., 1992), osteoartrite
(HOCHBERG et al., 1995), apnéia do sono e problemas respiratérios (YOUNG
et al., 1993), bem como cancer do endométrio, mama, préstata e célon (CHUTE
et al., 1991).

3.1.3 Tecido Adiposo

O tecido adiposo € o principal reservatério energético do organismo,
composto por adipdcitos, as unicas células especializadas no armazenamento
de lipidios na forma de triacilglicerol (TAG) em seu citoplasma, sem que isto seja
nocivo para sua integridade funcional (AHIMA & FLIER, 2000). Essas células sao
responsaveis pela secrecao de acidos graxos, colesterol, retinol, horménios
esteroidais e alguns mediadores quimicos envolvidos em processos
inflamatérios (PRADO et al., 2009).

O tecido adiposo esta localizado em diversos sitios anatémicos (depositos
multiplos), que coletivamente sdo denominados como 6rgao adiposo (CINTI,
1999). E composto por dois compartimentos principais: subcutaneo (anterior e
posterior) e por diversos depdsitos viscerais, porém, é importante considerar que
existe uma grande especializagdo fisiolégica e heterogeneidade de células
adiposas dependendo da localizagcdo do tecido. Por exemplo, os adipécitos
especializados nos linfonodos, adipécitos mamarios e células-mae da medula
6ssea (KLAUS, 2004; PRADO et al., 2009; BOSTROM et al., 2014). O 6rgao
adiposo € composto por dois principais citotipos funcionalmente distintos — o
tecido adiposo marrom (TAM) e o tecido adiposo branco (TAB) (CURAT et al.,
2004).

O TAM ¢é especializado na producao de calor (termogénese) e, portanto,
participa ativamente na regulacao da temperatura corporal. Os depésitos de TAM
sao encontrados em fetos e recém-nascidos (CANNON; NEDERGAARD, 2004)
e anteriormente acreditava-se que eram praticamente ausentes em humanos
adultos. Estudos revelaram que a quantidade de TAM ¢é inversamente
correlacionado ao IMC, especialmente em pessoas idosas, sugerindo um papel
potencial no metabolismo humano adulto (CYPESS et al., 2009) e que sua
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expressdo aumenta apds a exposicdo a baixas temperaturas durante
determinado espaco de tempo (SAITO, 2013).

O TAB é encontrado em diversas regides do organismo, tem as funcdes
de armazenamento de energia, na forma de triglicerideos, de manutengéao da
temperatura corporal, além de proteger contra choques mecanicos (FONSECA-
ALANIZ et al., 2006). Ele é secretor de moléculas bioativas, as adipocinas, subs-
tancias biolégicas que estao diretamente envolvidas em processos metabdlicos
e fisiolégicos do organismo (KARASTERGIOU & MOHAMED-ALI, 2010) Os
adipdcitos correspondem a metade de sua composicdo e os demais 50%
correspondem a tecido conjuntivo e nervoso, nddulos linfaticos, leucécitos,
macréfagos, fibroblastos, pré-adipocitos e células mesenquimais (AHIMA &
FLIER, 2000).

3.1.4 Funcao Endécrina do Tecido Adiposo

O tecido adiposo é um 6rgao enddcrino e paracrino ativo que libera, em
maior quantidade, acidos graxos durante o periodo de balanco energético
negativo (TRAYHURN et al., 2007), além de um grande nimero de adipocinas e
mediadores bioativos, como leptina, adiponectina, interleucina-6 (IL-6) e fator de
necrose tumoral-a (TNF-a), que influenciam nédo sé a homeostase do peso
corporal, mas também a resisténcia a insulina, diabetes, niveis de lipidios,
tensdo, coagulacao, fibrindlise, inflamacao e aterosclerose (LAU et al., 2005).

As adipocinas, substancias anteriormente conhecidas como citocinas, sao
definidas como proteinas sollveis sintetizadas e secretadas pelo tecido adiposo,
gue mediam a comunicagao intracelular por transmitirem informacdes as células-
alvo, via interacbes com receptores especificos. Estas sdo altamente
diversificadas em termos de estrutura proteica e funcao fisioldgica. Elas incluem
citocinas classicas, fatores de crescimento e proteinas sistémicas
complementares; incluem-se também proteinas envolvidas na regulacao da
pressao arterial, homeostase vascular, metabolismo lipidico, glicidico e
angiogénese (PRADO et al., 2009).
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Dentre todas as adipocinas, sem duvida as adipocinas pré-inflamatérias
apresentando concentracdo elevada, promovem grande impacto em diversas
fungbes corporais que estdo fortemente correlacionadas com doengas
cardiovasculares (SOUZA et al., 2008) e sao consideradas como fatores de risco
independentes para doencas da artéria coronaria e cerebrovascular
(CARVALHO et al., 2006).

A obesidade é caracterizada por uma inflamacao crénica, independente
de outras complicacdes (YUDKIN et al., 1999; DAS, 2001; FESTA et al., 2001;
ENGSTROM et al.,, 2003), promove o0 aumento da quantidade das células
adiposas e consequentemente ocorre uma alteracao na producao de adipocinas
inflamatérias (HOTAMISLIGIL, 2006), ou seja, quanto maior a quantidade de
tecido adiposo maior é a secrecdo dessas adipocinas, como TNF-a e IL6
(CARVALHO et al., 2006).

A IL-6 e o TNF-a sado adipocinas com fungao imunolégica, e sao
produzidas pelos adipocitos em resposta a estimulos infecciosos ou
inflamatérios (MARTI et al., 2001; MARTINEZ et al., 1999). A secrecédo de IL-6
pelo tecido adiposo pode representar cerca de 10% a 30% dos teores circulantes
dessa citocina (FONTANA et al., 2007), e o tecido adiposo visceral produz e se-
creta trés vezes mais IL-6 do que o subcutaneo (STEEMBURGO et al., 2009). O
conteudo plasmatico aumentado de IL-6 poderia estimular a sintese hepatica de
triacilglicerol, contribuindo para a hipertrigliceridemia associada a obesidade
visceral (GUIMARAES et al., 2007). Ela se liga aos seus receptores e ativa a
cascata de sinalizacao intracelular, conduzindo a resposta inflamatéria. Apés
isso, inibe a atividade da lipoproteina lipase e estimula lipolise, que afeta o perfil
lipidico contribuindo para hipertrigliceridemia (GUIMARAES et al., 2007) e
consequentemente contribui para a patogénese da doenca aterosclerética (VAN
HALL et al., 2003). A IL-6 pode agir de formas distintas, dependendo da sua
concentragao organica, tanto nos tecidos periféricos quanto no sistema nervoso
central, influenciando o peso corporal, a homeostase energética e a
sensibilidade insulinica (GUIMARAES et al., 2007).

A resistina é outra adipocina que foi identificada como uma proteina
especificamente secretada pelo adipécito (QATANANI et al., 2007). E também

expressa em monocitos e macréfagos. Induz a expressdao de moléculas de
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adesao celular vascular 1 (VCAM-1) e a molécula de adesao intercelular-1
(ICAM-1), além de citocinas como TNF-a e IL-6 (Ql et al., 2008). Apresenta com
grande potencial pré-inflamatério por esse motivo é considerada um marcador
inflamatério, além de estar associada a resisténcia a insulina e sindrome
metabolica (REILLY et al., 2005).

Da mesma forma, o TNF-a também esta associado a obesidade e
resisténcia insulinica (FAIN et al., 2004; FERNANDEZ-REAL & RICART et al.,
2003). No TAB o TNF-a é expresso por adipécitos e células do estroma vascular,
incluindo os macrofagos (FAIN et al., 2004). Além disso, ele reprime a expressao
de genes envolvidos na captacdo e armazenamento de acidos graxos livres e
glicose; suprime genes de fatores de transcricdo envolvidos na lipogénese;
diminui a expressao da adiponectina e aumenta a da IL-6. No figado, o TNF-a
suprime a expressdao de genes envolvidos na captacdo de glicose e no
metabolismo e oxidacao de acidos graxos (RUAN et al., 2008). Ademais, ele
estimula a producao de outras citocinas, como IL-6, e proteinas de fase aguda
associadas ao processo inflamatério (TRAYHURN&WOOD, 2004). Além disso,
em estudos experimentais, o TNF-a pode acelerar o processo de aterosclerose
por induzir as moléculas de adeséo nas células do endotélio (ANTUNA-PUENTE
et al., 2008).

QOutra citocina pro-inflamatéria € a leptina, caracterizada como um
horménio polipeptidio, que é expresso principalmente nos adipocitos, e atua
como um fator de sinalizagdo entre o tecido adiposo e o sistema nervoso central,
regulando a ingestdo alimentar, o gasto energético e, consequentemente, a
massa corporal (ZHANG et al,, 1994; CAMPFIELD et al., 1995). Em alguns
contextos, a leptina parece promover tanto a aterogénese quanto a resisténcia a
insulina ou, em contrapartida, pode ter efeitos antiaterogénicos e sensiveis a
insulina. Essas acdes opostas da leptina sdo mantidas em equilibrio em
condicoes saudaveis, mas ndao em condicdes patoldgicas, como a obesidade
(KOH et al., 2008).

A obesidade esta associada a niveis elevados de leptina. A
hiperleptinemia pode aumentar a agregacao plaquetaria e a trombose arterial
(KONSTANTINIDES et al., 2001), promover a angiogénese, prejudicar a

distensibilidade arterial e induzir a proliferacdo e a migracao de células
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musculares lisas vasculares (SINGHAL et al., 2002). Além desses mecanismos,
a leptina parece aumentar a calcificagdo das células vasculares, tornando a
parede arterial um alvo de leptina (MERTENS et al., 2006). Acredita-se, entao,
que a leptina, dentre outros papéis desempenhados no organismo (reproducao,
angiogénese, osteogénese, controle da pressdo sanguinea), contribua para o
quadro de inflamacgéo crénica associado a obesidade e a sindrome metabdlica
(ANTUNA-PUENTE et al., 2008; WISSE, 2004), e contribuir para a patogénese
da hipertensao, aterosclerose, hipertrofia do ventriculo esquerdo e diabetes
mellitus tipo 2 (KOH et al., 2008).

Ao contrario da grande maioria das adipocinas, a concentracdo
plasmatica de adiponectina apresenta-se menor em obesos do que a observada
em eutréficos (WEYER et al., 2001), e grande correlacao negativa tem sido
encontrada entre adiponectina e IMC (OUCHI et al, 2003) e sindrome
metabdlica (FUNAHASHI et al., 2004). A adiponectina, também conhecida como
proteina complementar relacionada com o adipécito € o mais abundante fator
produzido exclusivamente pelo tecido adiposo (BERG et al., 2002) e esta
envolvida na resposta inflamatéria e regulacdo do balanco energético,
desenvolvendo um papel anorexigeno e anti-inflamatério. Essa adipocina
também aumenta a sensibilidade a insulina e inibe a inflamagéao vascular (RONTI
et al., 2006). E considerada protetora para doenga cardiovascular, diminuindo a
progressao da aterosclerose, ela ainda melhora a sensibilidade a insulina, possui
acao anti-inflamatéria reduzindo os niveis séricos das adipocinas pro-
inflamatérias IL-6 e TNF-a, contribui na homeostase p6s-prandial da glicose e de
lipideos e provoca o aumento da oxidacdo de gorduras (BERG et al., 2002;
FONSECA-ALANIZ et al., 2006).

A adiponectina e TNF-a se inibem mutuamente; a expressao de proteina
C reativa (PCR) € negativamente controlada pela adiponectina; a expressao de
adiponectina é suprimida pela IL-6; adiponectina inibe a inducdo de mondécitos,
expressao de moléculas de adesao endoteliais e transformacao de macréfagos
em macrofagos ativos; reduz a expressao de TNF-a em macréfagos e a
proliferacdo de células musculares lisas; diminui a expressao da molécula de
adesdo da célula vascular 1 (VCAM1). A resposta anti-inflamatéria da
adiponectina parece ser mediada pelas concentracdes de outras citocinas pro-
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inflamatérias, mais especificamente a IL-6, o TNF-a e a PCR (OUCHI et al.,
2003).

A proteina C reativa é uma proteina de fase aguda que indica inflamacao
sistémica, sintetizada pelo figado e regulada por citocinas, predominantemente
a lL-6, o TNF-a e a IL-1 (VOLP et al., 2008; PEREIRA et al., 2006). Embora o
figado seja a principal fonte de PCR, os adipdcitos e o tecido arterial também a
sintetizam. Seus niveis estdo aumentados em resposta as infecgdes ativas ou
ao processo inflamatério agudo. Esta diretamente relacionada ao processo
aterogénico por induzir a disfuncdo endotelial, constituindo um importante
preditor das DCVs (LAU et al., 2005; BRASIL et al., 2007; VOLP et al., 2008).

Diante das diversas substancias expressas e secretadas pelo TAB, verifica-
se a participacao desse tecido na homeostase energética, na imunidade, na
resposta inflamatéria, na sensibilidade insulinica, na angiogénese e na pressao
sanguinea. Embora a multiplicidade de fungbes do TAB seja algo complexo,
sabe-se que essas ocorrem de forma integralizada aos demais sistemas
organicos (LEITE et al., 2009).

3.1.5 Obesidade e inflamacao

A obesidade € uma enfermidade caracterizada por um baixo grau de
inflamacao cronica no TAB (STEPIEN et al., 2014). A natureza do tecido adiposo
€ heterogénea, incluindo endotélio, células imunes (macréfagos) e adipécitos
(HALBERG et al., 2008). Os macroéfagos sdao componentes do tecido adiposo e
participam ativamente de suas atividades (FANTUZZI, 2005), 40% da populagéao
celular do TAB sdao macréfagos. Estes sdo importantes secretores de fatores pro-
inflamatérios e desempenham papel chave na inflamagao cronica existente na
obesidade (WEISBERG et al, 2003; NEELS&OLEFSKY, 2006).

A literatura sugere explicagcbes sobre a origem da inflamacdo na
obesidade. O tecido adiposo responde a estimulacdo de nutrientes extras
através de hiperplasia e hipertrofia de adip6citos (HALBERG et al., 2008). Com
0 aumento progressivo de adipécitos na obesidade, o suprimento de sangue para
os adipécitos pode ser reduzido, levando a hipoxia (CINTI et al., 2005). A hipdxia
€ proposta como uma incitacao a etiologia da necrose e infiltracdo de macréfagos
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no tecido adiposo, o que leva a superprodugédo de mediadores pro-inflamatérios.
Isso resulta em inflamagdo localizada no tecido adiposo que propaga a
inflamacao sistémica geral associada ao desenvolvimento de comorbidades
relacionadas a obesidade (TRAYHURN&WOOD, 2004), como resisténcia
insulinica, diabetes mellitus, hiperlipidemia, hipertensao arterial, aterogénese e,
consequentemente, a sindrome metabolica (TRAYHURN&WOOD, 2004;
YUDIKIN, 2003). Entre os mediadores inflamatérios, trés sao produzidos por
macrofagos: TNF-a, IL 6 e adiponectina (FANTUZZI, 2005). Além disso, a IL-6
estimula fortemente os hepatécitos a produzir e secretar PCR, indicando um
estado de inflamacao (ZHANG et al., 2009). Juntamente, os horménios como a
leptina, contribuem para o perfil inflamatério no processo de obesidade
(BASTIEN et al., 2014) Por outro lado, em individuos obesos, apresentam niveis
plasmaticos de adiponectina diminuidos, um efetor insulino-sensibilizante.
Assim, ficam antagonizados importantes efeitos antiateroscleréticos da
adiponectina: a gliconeogénese hepatica, a oxidacao de acidos graxos no
musculo esquelético e a neutralizacdo do TNF-a (CARTIER et al, 2008;
ROMERO&ZANESCO, 2006).

Além disso, a acumulacao de acidos graxos livres na obesidade ativa
as cascatas proé-inflamatérias da serina quinase, que por sua vez estimula o
tecido adiposo para liberar a IL-6 que desencadeia a sintese e secrecao de PCR
pelos hepatécitos (ROCHA&LIBBY, 2009).

Geralmente, assume-se que a inflamacao é um estado consequente a
obesidade (STEPIEN et al., 2014; SIPPEL, 2014). Entretanto, alguns autores
sugerem que a obesidade é o resultado de uma doenca inflamatéria. Na verdade,
a obesidade e a inflamacéao estdo associadas e apresentam contribuicao ciclica

no agravamento de ambas.

3.2 Acidente Vascular Cerebral
3.2.1 Aspectos gerais
A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) preconiza como definicao
padrao de AVC, como o comprometimento neuroldgico focal (ou as vezes global),
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de ocorréncia subita e com duragao superior a 24 horas (ou que causa morte) e
de provavel origem vascular. Esta descricao tem sido utilizada por décadas em
varios contextos diferentes, e tem provado ser um instrumento valido. Esta
definicdo exclui o ataque isquémico transitério (AIT, o qual é definido como
sintomas neuroldgicos focais, com duracao inferior a 24 horas); a hemorragia
subdural e epidural, o envenenamento e sintomas causados por trauma (WHO,
2006).

O AVC pode ser classificado como isquémico ou hemorragico, sendo o
primeiro 0 que ocorre com maior frequéncia e é caracterizado pela obstrucao de
um vaso sanguineo por um embolo ou um trombo acarretando déficit do fluxo
sanguineo (BRUNNER; SUDDARTH, 2008).

A severidade do AVC é definida na admissao hospitalar de acordo com o
Instituto Nacional de Stroke Scale Health (NIHSS). A escala do NIHSS é um
instrumento de uso sistematico utilizado para uma avaliacao quantitativa do
déficit neuroldgico relacionado com o AVC. Esta escala baseia - se em 11 itens
do exame neurolégico que sdo comumente afetados pelo AVC, sendo eles: nivel
de consciéncia, desvio ocular, paresia facial, linguagem, fala,
negligéncia/extincao, funcao motora e sensitiva dos membros e ataxia. A NIHSS
pode ter sua pontuacao variando de 0 (sem evidéncia de déficit neuroldgico pela
esfera testada na escala) a 42 (paciente em coma e irresponsivo), e é
classificada como leve (pontuacéo de 1 a 4), moderada (pontuacao de 5 a 14),
moderada / grave (pontuacao de 15 * 20) e grave (pontuacao de> 21) (ADAMS
et al., 2007).

Segundo o Ministério da Saude (2013), o AVC no Brasil representa a
segunda causa de morte e incapacidade no pais, criando grande impacto
econbmico e social. Dados provenientes de estudo nacionais indicaram
incidéncia anual de 108 casos por 100 mil habitantes, taxa de fatalidade aos 30
dias de 18,5% e aos 12 meses de 30,9%, sendo o indice de recorréncia apds
um ano de 15,9% (BRASIL®, 2013).

No Brasil, alguns estudos epidemiol6gicos tém demonstrado que o AVC é
um problema de saude publica no pais ha mais de 30 anos (CABRAL? et al.,
2009; DE LOLIO; LAURENTI, 1986). Entre todos os paises da América Latina, o

Brasil € o que apresenta as maiores taxas de mortalidade por AVC (LOTUFO,
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2005; SAPOSNIK, DEL BRUTTO, 2003). Lotufo (2000) evidenciou que em
algumas das principais cidades do Brasil apresentaram no final da década de 80
maiores taxas de mortalidade cerebrovascular do que outros paises, na sua
maior parte da Europa.

Estudos evidenciam uma reducdo dos indices de mortalidade nas
ultimas décadas (CABRAL et al., 1997; KUNST et al., 2011; GARRITANO et al.,
2012), porém, os valores continuam elevados (ANDRE et al., 2006). O AVC
continua sendo uma doenca dispendiosa devido alta mortalidade, incapacidade,
gerando uma repercussao familiar, a prestadores de assisténcia e aos servigos
de saude (JOHNSTON et al., 2009; OVBIAGELE; NGUYEN-HUYNH, 2011),
sendo considerado um problema de satde publica mundial (MURRAY; LOPEZ®,
1997; WHO®, 2017).

As doencas cerebrovasculares tém grande impacto ndo somente por sua
alta mortalidade (CABRAL et al.,, 2009; LAVADOS et al., 2007) e por seus
elevados custos hospitalares (CHRISTENSEN et al., 2009), mas também por
causa dos efeitos tardios da doenca, tais como o grau de deficiéncia motora,
depressao pds-AVC, funcao cognitiva reduzida e, consequentemente, a reducao
da qualidade de vida entre os sobreviventes de AVC e seus cuidadores (CAROD-
ARTAL? et al., 2009; CAROD-ARTAL? et al., 2009). Por esse motivo tornou-se
uma das principais causas de anos de vida perdidos em todo o mundo
(KRISHNAMURTHI et al., 2013).

Um ano de vida ajustado a incapacidade (Disability-Adjusted Life Year-
DALY) pode ser pensado como um ano perdido de vida "saudavel". A soma
desses DALYs em toda a populacéo, ou o fardo da doenca, pode ser pensada
como uma medida entre o estado atual da saude e uma situacao de saude ideal,
onde toda a populacdo vive até uma idade avancada, livre de doencgas e
deficiéncia. DALYs para uma doenca ou condi¢cao de saude sao calculados como
a soma dos anos de vida perdidos ( Years of Life Lost- YLL) devido a mortalidade
prematura na populacédo e aos anos perdidos por incapacidade (Years Lost due
to Disability - YLD) para pessoas que vivem com a condi¢cao de saude ou suas
consequéncias (WHO¢, 2017).

Em 1957, J. Rankin desenvolveu uma escala de evolucao funcional apés
AVC, tendo como objetivo mensurar o grau de incapacidade e dependéncia nas
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atividades da vida didria em pacientes acometidos por AVC. A escala original é
dividida em seis graus, onde o grau zero corresponde aos individuos sem
sintomas residuais ou incapacidade e o grau cinco aos individuos com
incapacidade grave, restrito ao leito ou a cadeira, geralmente incontinente
(RANKIN, 1957). Posteriormente, a escala foi modificada para acréscimo do grau
seis, que corresponde a morte (WILSON et al., 2002). A escala é de rapida e facil
aplicacdo e apresenta uma confianca interavaliacdo substancial, o que indica
uma confiabilidade clinicamente satisfatéria, ndo sendo relatado dificuldades
para sua aplicagao (BRITO et al., 2013). O quadro 2, mostra a escala de Rankin
modificada (0-2 independente para atividades da vida diaria; 3-5 dependente e
6 indica Obito).

Quadro 2 Escala de evolucao funcional apés AVC

GRAUO Sem sintomas

GRAU 1 Nenhuma incapacidade significativa, com capacidade para

desempenhar todas as Atividades Vitais Diarias (AVD)

GRAU 2 Incapacidade leve, incapaz de realizar algumas atividades
previas de AVDs, mas com capacidade de cuidar de suas

préprias atividades sem assisténcia

GRAU 3 Incapacidade moderada, requerendo alguma ajuda, mas com
capacidade de caminhar sem assisténcia

GRAU 4 Incapacidade moderadamente severa, incapacidade de
caminhar e para atender a prépria necessidade do corpo sem

assisténcia

GRAU 5 Incapacidade severa, confinado ao leito, incontinente e
requerendo cuidados e atencdo de enfermagem constante

GRAU 6 Obito
Fonte: WILSON et al, 2002.

O prognéstico de AVC depende principalmente da incidéncia de
complicagdes (DAVENPORT et al., 1996; JOHNSTON et al., 1998). Os doentes
que tiveram um AVC agudo apresentam risco de desenvolver pelo menos uma,
das vérias complicacbes secundarias ao seu curso (INGEMAN et al., 2011),
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como dor, febre, infeccdo do trato urinario, infeccées pulmonares, infarto agudo
do miocardio, ulceras por pressao, tromboembolismo, constipacdo (INGEMAN
et al., 2011; INDREDAVIK et al., 2008; WEIMAR et al., 2002).

Os pacientes com sequelas fisicas e/ou mentais necessitam de
reabilitacdo dinamica, continua, progressiva e educativa para atingirem a
restauracdo funcional, reintegracdo familiar, comunitaria e social, além da
manutencado do nivel de recuperacao e da qualidade de vida (RANGEL et al.,
2013).

3.2.1 Acidente Vascular Cerebral Isquémico (AVC I)

O Acidente Vascular Cerebral Isquémico (AVC 1) € o mais comum,
ocasionado por uma subita oclusdo das artérias que irrigam o cérebro. Os
acidentes vasculares cerebrais isquémicos (AVC |) podem ser classificados,
conforme sua etiologia, em aterotromboético, cardioembdlico, lacunar,
hemodinamico e venoso (BRAGA et al., 2003), este sendo o subtipo com alta
frequéncia chegando entre 80 a 85% dos casos (GAETE; BOGOUSSKAVSKY,
2012).

No AVC | trombatico, a oclusdo deve-se a um trombo formado diretamente
no local de ocluséo, e no AVC | embdlico o trombo é formado em outra parte da
circulagdo, que acompanha a corrente sanguinea até obstruir as artérias do
cérebro. O diagnéstico de AVC | é geralmente baseado em gravagdes de
neuroimagem, mas pode nao ser possivel decidir clinicamente ou
radiolégicamente se é um evento trombético ou AVC | embdlico (LERNER,
2007).

A classificacdo TOAST denota cinco subtipos de AVC |, estes subtipos
derivam da classificacdo mais difundida atualmente a qual € baseada no
mecanismo fisiopatolégico, conhecida como classificacdo do estudo TOAST
(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)(ADAMS et al., 1993).
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Quadro 3 Classificacao dos subtipos de Acidente Vascular Cerebral Isquémico-
TOAST

1-AVC | Aterotrombotico
2-AVC | Cardioembdlico
3-AVC | Lacunar ou de pequenos vasos

4-AVC | de etiologia indeterminada: | A- investigacao incompleta
B- investigacdo com mais de uma causa

C-investigacao negativa

5-AVC | De outra causa determinada

Fonte: ADAMS et al, 1993.

Um AVC | pode causar uma grande variedade de déficits neurolégicos,
dependendo da localizacdo da lesdo, do tamanho da area de perfusao
inadequada e da quantidade de fluxo sanguineo colateral. Os principais sinais e
sintomas que o paciente pode apresentar sdo: dorméncia ou fraqueza da face,
do braco ou da perna, especialmente de um lado do corpo; confusdo mental ou
alteracdo do estado mental; dificuldade de falar ou de compreender a fala;
disturbios visuais; dificuldades de deambular; cefaleia intensa subita
(BRUNNER; SUDDARTH, 2008).

3.2.2 Acidente Vascular Hemorragico (AVC H)

O AVC H acontece quando uma artéria cerebral rompe ocasionando
sangramento dentro do tecido cerebral, por ultimo, a hemorragia subaracnéidea
(HSA) ocorre quando um vaso aneurismatico € rompido ocasionando
sangramento arterial entre 0 espaco das meninges piamater e da meninge
aracnoide (LERNER, 2007). Os AVC hemorragicos (AVC H) representam
aproximadamente 10-15% de todos os AVCs (FISCHBEIN; WIJMAN, 2010), na
sua maioria resultam em progndstico ruim, com uma taxa mortalidade de 50%
apods 30 dias, e altas taxas de incapacidade e sequelas neurolégicas (WADA et
al., 2007).
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3.2.3 Fatores de risco para 0 AVC

Nas ultimas décadas, estudos tém identificado riscos modificaveis bem
como nao modificaveis para AVC isquémico e hemorragico. A identificacao e o
controle de fatores de risco visam a prevencéao primaria de AVC na populacao
(ELKIND; SACCO, 1998; PIRES et al., 2004).

Os fatores de risco para primeiro AVC e recorréncia estao apresentados
no quadro 4 (SACCO, 1998; SOLER; RUIZ, 2010). Além de identificar fatores de
risco para primeiro AVC, caracterizar determinantes de recorréncia e mortalidade
apds evento isquémico, passou a ser base das estratégias de prevencao
secundaria, pois a recorréncia de AVC ainda € a maior ameaga para qualquer
sobrevivente (CHAVES, 2000).

Quadro 4 Fatores de Risco Estabelecidos para Acidente Vascular Cerebral

Riscos Modificaveis Riscos nao modificaveis Outros
Hipertensao ldade Hipercoagulabilidade
Diabetes Sexo Anticorpo antifosfolipideo
Fumo Raca Homocisteina elevada
Fibrilacdo Atrial Etnia Processo inflamatorio
Outras doencas cardiacas Hereditariedade Infeccéo
Hiperlipidemias Sindrome da apnéia

obstrutiva do sono

Sedentarismo Lipoproteinas

Estenose carotidea

assintomatica

Ataque isquémico

transitorio

Alcool
Obesidade

Dieta
Fonte: CHAVES, 2000.

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é o principal fator de risco preditivo
para AVC | (ENDRES et al., 2011; SIERRA et al., 2011), pois esta presente em
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cerca de 70% dos casos de DCV (RADANOVIC, 1999; Y. BEJOT, 2009).
Cardiopatias sdo consideradas o segundo fator de risco mais importante para
AVC, cuja frequéncia é 41,9% para AVC | (contra cerca de 2,0% para AVC
hemorragico). Fibrilagao atrial crénica (FA) é a doencga cardiaca mais associada
com AVC, representando cerca de 22% destes casos (RADANOVIC, 1999).
Diabete mellitus (DM) é fator de risco independente para a DCV, uma vez que
acelera o processo aterosclerético (WEINBERGER et al, 1983). Cerca de 23%
de pacientes com AVC | sdo diabéticos (RADANOVIC, 1999).

Quadro 5 Prevaléncia de Fatores de Risco selecionados para doencas
crbénicas segundo as estimativas do VIGITEL (2006-2010)

Fatores de Risco 2006 % 2010 % Diferenca %
(IC 95%) (IC 95%) (valor de p)
Tabagismo Fumante Atual 16,2% (15,4-17) | 15,1%(14,2-16) | -1,1%(0,02)
Ex- Fumante 22,1%(21,3- 22%(21,1-22,9) | -0,1% (0,81)
22,9)
Atividade Atividade Fisica 14,8%(14,2- 14,9%(14,1- 0,1% (0,78)
Fisica no Lazer 15,5) 15,8)
Alimentacéo Consumo de 39,1%(38,8- 34,2%(33-35,3) -4,9%
Carnes com 39,7) (<0,001)
gordura
Consumo regular 28,9%(28,6- 29,9%(28,9- 1% (0,03)
de frutas e 29,6) 30,9)
hortalicas
Consumo Consumo 16,2%(15,5- 18% (17,2-18,9) 1,8%
de bebidas €eXcessivo nos 16,9) (<0,001)
Alcbolicas ultimos 30 dias
Peso Excesso de Peso 42,8%(41,8- 48,1%(46,9- 5,3%
43,8) 49,3) (<0,001)
Obesidade 11,4% (10,8-12) | 15%(14,2-15,8) 3,6%
(<0,001)

*Valor de p caldulado por regressdo de Poissom, que comparou a prevalencia de 2006 e 2010. Fonte:
Ministério da Saude. Vigilancia de Fatores de Risco e Protegdo para Doengas Crobnicas por Inquerito
Telefonico, VIGITEL.
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Os fatores modificaveis explicam aproximadamente 60% dos acidentes
vasculares cerebrais (DONNAN et al., 2008). Esses fatores de risco podem ter
mudado nos ultimos anos, como observado no Lausanne Stroke Registry
(CARRERA et al, 2007), onde um aumento da proporcdo de
hipercolesterolemia, mas diminuicdo da proporcéao de pressao arterial elevada,
habito de fumar e diabetes mellitus em pacientes foram descritos ao longo do
tempo, conforme também a quadro (5) do estudo brasileiro VIGITEL (BRASILY,
2013), inquerito telefonico entre adultos residentes das capitais brasileiras nos
anos de 2006 e 2010. Observou-se também que entre 2006 a 2010 um
crecimento da prévalencia de excesso de peso (5,3%) e obesidade (3,6%),

sendo que ambos ja apresentavam numero bem preocupantes em 2006.

3.3 Obesidade versus Acidente Vascular Cerebral

Podemos afirmar que o AVC, é uma colecédo heterogénea de transtornos
com mecanismos variaveis. No entanto, hipertensao, aterosclerose ou fibrilacao
atrial, ou muitas vezes uma combinacao dos trés, sdo componentes chave da
maioria dos eventos (CAMPBELL, 2017).

Considerando que a aterosclerose é cada vez mais vista como uma
doenca inflamatéria causada por lipoproteinas, sinais metabdlicos, estresse
hemodinamico e a atividade integrada de células imunes e citocinas
inflamatérias, € interessante notar que a leptina e as vias inflamatorias
demonstram modulacéo reciproca e uma associacao compartilhada com o risco
doencas cardiovasculares (MARTIN et al., 2008). A obesidade esta associada a
niveis elevados de leptina, e essa hiperleptinemia pode aumentar a agregacao
plaquetaria e a trombose arterial (KONSTANTINIDES et al., 2001).

A presenca de tecido adiposo em excesso € uma constante em
individuos com risco de serem acometidos por um acidente vascular cerebral. As
comorbidades associadas ao excesso de peso e obesidade, como hipertenséo
e diabetes, aumentam ainda mais estes riscos. Provavelmente esta associacao
deve-se em parte pela influéncia do tecido adiposo abdominal, principalmente

nas alteragdes metabdlicas que influenciam a pressao arterial, as concentracoes
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de lipoproteinas (HDL colesterol) e de resisténcia a insulina (CLEMENTINO et
al., 2009).

O risco de doenca cardiovascular aterosclerética prematura e 0 aumento
da mortalidade podem ser correlacionados com o IMC e é maior em pacientes
com obesidade moérbida (ILLAN-GOMEZ et al., 2012). Foi relatado que a taxa de
mortalidade por AVC aumenta 40% com cada aumento de 5 kg/m? num estudo
que analisou a faixa dos 25 aos 50 kg/m? (MESCHIA et al., 2011).

A obesidade € um fator de risco ja estabelecido para AVC | (SAITO et
al., 2011; BAZZANO et al., 2010; KURTH et al., 2002; REXRODE et al., 1997),
aumentando seu risco em cerca de duas vezes e é independente de outros
fatores de risco (WINTER et al., 2008; HU et al., 2007; KURTH et al., 2005). Além
disso, a obesidade, por ser um condicdo metabdlica sistémica, predispde a
outras doencgas que também interagem concomitantemente no risco de AVC,
como por exemplo outras doencas cardiovasculares, a hipertenséo arterial, as
dislipidemias e o diabetes mellitus (FLEGAL et al., 2013).

Excesso de peso e obesidade medida pelo IMC foi um fator de risco
para AVC em médicos do sexo masculino dos EUA (KURTH et al., 2002),
Homens suecos (JOOD et al, 2004) e homens e mulheres coreanos (SONG et
al., 2004). O Programa do Coragao de Honolulu- Havai, relatou que o IMC estava
associado a um risco aumentado de AVC tromboembdlico entre homens nao
fumantes em idade média mais avangada (ABOTT et al., 1994).

O IMC é um preditor de risco para todos os tipos de AVC | entre homens
e mulheres, porém a associacao entre IMC e AVC H ainda nao esté totalmente
esclarecida (KURTH et al., 2002; KURTH et al., 2005). De acordo com um estudo
denominado “Women’s Health Study (WHS)”, efetuado somente com mulheres
por um periodo de 10 anos, o risco de ocorréncia de AVC aumenta na medida
em que o IMC estd acima de 25kg/m?. Neste estudo, 432 entre 39.053
participantes tiveram AVC, sendo que a incidéncia foi maior naqueles IMC igual
ou acima de 27 kg/m?, ja ajustados para idade, consumo de alcool, fumo e
reposicao hormonal para mulheres p6s-menopausa (KURTH et al., 2005).

Em uma metanalise feita a partir de 25 coortes prospectivas, publicadas
até 2009, com 2.274.961 participantes e 30.757 eventos de AVC, demonstrou
uma associacao entre excesso de peso e obesidade com a incidéncia de AVC |
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mas nao na incidencia de AVC H. Entre aqueles com excesso de peso, 0 risco
relativo (RR) para AVC | foi 1,22 (IC 95%, 1,05 a 1,41) e entre os os obesos o
RR foi de 1,64 (IC 95%, 1,36 a 1.99). Entretanto, entre os aqueles com excesso
de peso e AVC H, o RR foi 1,01 (IC 95%, 0,88 -1,17) enquanto que entre 0s
obesos, 0 RR foi 1,24 (IC 95%, 0,99 -1,54). A relacdo nao era significativamente
diferente em homens e mulheres, nem diferiu em relagcdo ao nivel médio de
pressao arterial das populacées examinadas ou a duracdo do seguimento. Ao
contrario, a origem geografica da populacdo estudada parecia ser uma
importante fonte de heterogeneidade, o impacto do excesso de peso corporal foi
altamente significativo em coortes européias e norte-americanas, mas néo na
populacdo da Asia, que apresentaram baixa prevaléncia de obesidade
(STRAZZULLO et al., 2010).

Da mesma forma, nas mulheres do Reino Unido, o maior IMC esta
associado ao aumento do risco de AVC |, mas diminuigédo do risco de AVC H. A
totalidade das evidéncias disponiveis disponiveis sugere que 0S riscos
associados ao IMC sao maiores para o AVC | do que para AVC H (KROLL et al.,
2016).

Embora haja ampla evidéncia de que o aumento do peso esta associado
com incidéncia aumentada de AVC, com associagdes mais fortes para eventos
isquémicos, muitas perguntas permanecem sem resposta. Nao ha evidéncia
clara e convincente de que a perda de peso isoladamente reduz o risco de AVC
por causa da dificuldade de isolar os efeitos da perda de peso como um Unico
fator contribuinte e ndo como um componente que contribui para um melhor
controle da hipertensao, diabetes mellitus, sindrome metabdlica e outros fatores
de risco de AVC. Resta determinar se as disparidades entre os entre os estudos
resultam da escolha do IMC, proporcéo da cintura ao quadril, ou circunferéncia
da cintura como a medida da obesidade (MESCHIA et al., 2014).
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4 INTERDISCIPLINARIDADE

A interdisciplinaridade esta imbutida no impacto que o AVC e o0 excesso
de peso tras na qualidade de vida do individuo e da sociedade, pois além de
trazer consequencias diretas na saude individual, interfere na relacéo psicosocial
deste individuo e aumenta sobrecarga do SUS perante a necessidade de
assisténcia primaria e hospitalar dos pacientes.



5 METODOS

O presente trabalho extraiu seus dados do Registro de AVC de Joinville.
Este registro é publico e de base populacional desde 2005. Em parceria com
Ministério da Saude e com financiamento do Conselho Nacional para Pesquisa
e Desenvolvimento (CNPq), o registro de AVC de Joinville idealizou, capacitou,
implantou e extraiu dados, em desenho metodolégico também prospectivo e de
base populacional. Os casos foram registrados em pacientes com primeiro
evento de AVC, ocorridos entre os anos de 2015 a 2017, nas cidades de Campo
Grande (Mato Grosso do Sul), Canoas (Rio Grande do Sul), Joinville (Santa
Catarina), Sertaozinho (Sao Paulo) e Sobral (Ceara). A partir deste banco de
dados, extraimos os dados referentes ao ano de 2016. Segue nos proximos
itens a metodologia utilizada para coleta de dados deste estudo multicéntrico.

5.1 Capacitacao

Em 2015, antes do inicio da coleta de dados, a equipe de Joinville viajou
para as 5 cidades incluidas, onde treinaram por dois dias as novas equipes.
Duas enfermeiras e um médico neurologista foram treinados em uma ementa
tedrica e pratica contendo a metodologia com os critérios de inclusédo, exclusao
e de diagnostico de estudos de base populacional, de acordo com o método
proposto pela OMS (WHO, 2006). A ementa continha também nocgbes de
neuroanatomia e radiologia do AVC, uso e aplicacdo de escalas funcionais,
clinicas e fisiopatolégicas.

Foi definido como pré-requisito para escolha das cidades, o acesso
publico, e continuo a um tomégrafo de cranio, além de laboratério de analises
bioquimicas, ECG e radiologia convencional. Também foram critérios de selecao
a disponibilidade dos seguintes exames diagnésticos: ultrassom de carotidas,
doppler transcraniano, ecocardiograma transtoracico. Por fim, era desejavel a
disponibilidade dos seguintes recursos diagnésticos: ecocardiograma
transesofagico, ressonancia magnética, angiorressonancia magnética e
angiografia digital (DE CAMPQOS et al, 2017).



5.2 Perfis socioecondmicos das cidades incluidas

Canoas é um municipio brasileiro do estado do Rio Grande do Sul,
pertencente a mesorregiao Metropolitana de Porto Alegre e a microrregiao de
Porto Alegre, cuja a populacdo no ano de 2016 estava estimada em 342.634
habitantes (IBGE, 2016) e o indice de desenvolvimento humano de (0,750)
(IBGE, 2010).

Campo Grande é um municipio localizado na regidao centro-oeste do
Brasil, e sua populacado em 2016 estava estimada em 863.982 habitantes (IBGE,
2016) e o indice de desenvolvimento humano de (0,784) (IBGE, 2010).

Joinville é um municipio localizado na regiao norte do estado de Santa
Catarina, cuja a populacdo no ano de 2016 estava estimada em 569.545
habitantes (IBGE, 2016). E a maior cidade do estado, & frente da
capital Florian6polis, e é a terceira maior cidade da Regidao Sul do Brasil. A cidade
possui um elevado indice de desenvolvimento humano de (0,809) (IBGE, 2010)
entre os municipios brasileiros, ocupando a 212 posi¢cao nacional.

Sertdozinho é um municipio brasileiro no interior do estado de Sao Paulo,
localizado na Regido Metropolitana de Ribeirdo Preto, cuja a populagdo no ano
de 2016 estava estimada em 121.412 habitantes (IBGE, 2016) e o indice de
desenvolvimento humano de (0,761) (IBGE, 2010).

Sobral € um municipio brasileiro do estado do Ceara, segundo municipio
mais desenvolvido do estado, atras apenas de Fortaleza, de acordo com
o IDH (0,714) (IBGE, 2010), com uma populacdo estimada em 2016 de
203.682 habitantes (IBGE, 2016), é o quinto municipio mais povoado do estado

€ 0 segundo maior do interior.

5.3 Critérios para coleta de dados estudo multicéntrico

A coleta de dados ocorreu em trés momentos diferentes e em sequéncia,
denominados em modulo 1, modulo 2 e modulo 3.

Entre os residentes de cada cidade foram registrados no médulo 1
(hospitalar), todos os casos de primeiro evento de AVC isquémico (AVC 1),
hemorragia intracerebral primaria (HICP) ou hemorragia subaracnéidea (HSA)
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ocorrido. Foram utilizados a metodologia proposta por Sudlow e Warlow (1996)
e também o programa modular proposto pela OMS (WHO, 2006). Assim, de
acordo com o primeiro médulo, diariamente, nas salas de emergéncia de todos
0s hospitais de cada cidade, as enfermeiras pesquisadoras identificaram todos
casos pertinentes e preencheram uma ficha de coleta de dados com os dados
dos casos de AVC, cujos diagnosticos tenham sido confirmados pela equipe
médica de neurologia. Além do neurologista, uma técnica previamente treinada
do servico de tomografia de cada hospital, alertou no inicio da manha a equipe
de coleta de dados, sobre qualquer caso neuroldgico internado na noite anterior
ou solicitacao de parecer proveniente das enfermarias, para incluir ou nao os
pacientes como AVC. Todos os pacientes internados realizaram no minimo uma
tomografia de cranio, que foi analisada por um neurorradiologista, ciente dos
sintomas do paciente. Todas as tomografias realizadas nos servicos de
radiologia da cidade, com diagndstico de qualquer tipo de AVC, foram checadas
e avaliadas quanto a inclusdo ou nao do respectivo caso no banco de dados.
Além disso, todos os registros de angiografias cerebrais foram revisados e seus
dados analisados em conjunto com os prontuarios, tentando-se evitar perda de
casos de hemorragia subaracndidea (HSA).

No segundo médulo, a monitorizacao dos casos fatais foi realizada pela
analise mensal de todos os atestados de ébito (AQO), obtidos junto a Secretaria
Municipal de Saude de cada cidade, que apresentaram qualquer alinea contendo
0s codigos da classificacao internacional de doencas (CID 10), relacionados com
AVC (CID 10: 161 a 169), ou qualquer outra descricao relacionada com doenca
cerebrovascular, bem como os ébitos por causa desconhecida (CID 10: R99).
AplGs selecao dos casos, os atestados de Obitos ndo captados no segundo
méddulo foram correlacionados com prontuario hospitalar do servigo de arquivo
médico e estatistico (SAME) do respectivo hospital e, quando disponivel, com
exame de imagem (tomografia computadorizada ou ressonancia magnética).
Apos discussao de cada caso com um neurologista, foram excluidos da amostra
os atestados de 6bito cujos dados clinicos nao estavam consistentes com AVC.
Também foram excluidos da amostra os 6bitos ocorridos no domicilio ou nos
hospitais antes de 24 horas e os que descrevem somente AVC prévio como
comorbidades. Finalmente, os atestados de 6&bito que permaneceram
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inconclusivos mesmo apo6s a pesquisa aos prontuarios, geralmente pelo fato
destes Ultimos nao conterem informagdes suficientes ou aqueles cujo
diagnéstico permaneceram indeterminado, foram pesquisados por meio de
busca ativa domiciliar. Estas buscas ativas foram realizadas a cada dois meses
no domicilio de cada paciente por uma assistente social previamente treinada.
Foram considerados suficientes para diagnostico de AVC os pacientes com
sintomas neurologicos sugestivos, de inicio subito, associados ou nao a
presenca de fatores de risco cardiovasculares.

No terceiro modulo foram incluidos dados das eventuais unidades de
média complexidade (PA 24h), através de um programa de notificacdo
automatica via correio eletrénico (e-mail) para todos os casos cujas fichas de
atendimento continham os cddigos CID 10 de 161 a 169. Posteriormente, os casos
foram checados pela equipe de coleta de dados. Entretanto, nem todos os
pacientes identificados, sobretudo aqueles com eventos lacunares, concordaram
com a internacdo hospitalar. Para estes, foi oferecido a opcao de consulta no
ambulatério de neurologia vinculado a um dos hospitais da cidade.

5.4 Critérios de inclusdo e exclusdo estudo multicéntrico

Foram incluidos no registro qualquer tipo de AVC isquémico, hemorragico
e de HSA, entre os pacientes residentes nas cidades, independentemente da
faixa etaria. Eventos retrospectivamente confirmados ocorridos fora de cada
cidade incluida, mas residentes na cidade, foram igualmente incluidos na
amostra. Pacientes com primeiro evento de AVC, com ou sem AIT prévio foram
codificados como primeiro evento. Foram excluidos da amostra os Obitos
ocorridos em menos de 24 horas, pacientes provenientes de fora do perimetro
urbano ou nao residentes na cidade, hemorragias sub-durais, epidurais e
hemorragias intracerebrais secundarias a ma-formacao arteriovenosa ou de

origem tumoral.
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5.5Critérios de diagnostico

AVC foi definido pela presenca de sinais de disfuncao cerebral focal ou
global de inicio subito, com duragéo superior a 24 horas (exceto se interrompido
por Obito), sem uma causa ndo-vascular aparente. Acidente Isquémico
Transitério (AIT) foi definido por uma perda subita e aguda de uma funcao
cerebral ou ocular, com os sintomas perdurando por menos de 24 horas, e que
apos investigacao adequada fosse possivel se presumir como resultante de uma
doenca embdlica ou aterotrombotica. Os infartos foram considerados os casos
nos quais a TC evidenciar area hipodensa em uma topografia compativel com a
sindrome clinica. HICP foi considerado quando a TC evidenciou area hiperdensa
em uma topografia compativel com a sindrome clinica. Hemorragia
subaracnoéidea (HSA) foi considerado na presenca de um quadro de cefaleia
intensa e subita, por vezes associado a perda de consciéncia, convulsdes, ou
sinais neuroldgicos focais, nao relacionados a trauma, cujo TC de cranio
evidenciou area hiperdensa cisternal ou subaracndidea, e confirmado por
angiografia cerebral por subtracao digital ou puncao lombar nao traumatica, com
uma contagem de hemadcias superior a 2x 10%L ou com sobrenadante

xantocroOmico.

5.6 Critérios dos fatores de risco cardiovasculares

Hipertensao arterial sistémica (historia de hipertensao tratada ou uso atual
de medicacao anti-hipertensiva), diabetes tipo 2 (historia de diabetes ou historia
de tratamento atual de diabetes mellitus), tabagismo (n&o tabagista, atual ou ex-
tabagista), hipercolesterolemia (tratamento atual para hipercolesterolemia),
alcoolista (bebedor moderado ou pesado foi definido quando o consumo diario
de alcool era superior a 50¢g por dia, equivalente a duas tacas de vinho, a 1000
ml de cerveja, ou mais de duas doses de destilados, ou histéria de intoxicagao
alcodlica no minimo uma vez por semana). Também sao considerados como
fatores de risco: doenca coronariana isquémica (histéria de angina, infarto agudo
do miocérdio ou revascularizagdo miocardica), fibrilacao atrial crénica (fibrilacao
atrial previamente conhecida ou tratamento atual para fibrilacdo atrial), AlT, uso
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regular de contraceptivos, uso ativo de drogas ilicitas, ciclo gravidico-puerperal,
AVC prévio e insuficiéncia vascular periférica.

5.7 Rotina de investigacao

Nos prontos-socorros ou nas enfermarias, apds a apresentacao de termo
de consentimento livre e esclarecido, foram coletados dados demograficos,
fatores de risco, resultados bioquimicos, eletrocardiograficos e radiologicos. A
rotina de investigacao esta descrita na ficha de coleta de dados (apéndice 4) e
inclui sequencialmente os fatores de risco ja descritos.

Entre os pacientes com hipertensao arterial sistémica, foi registrado o
nivel do ultimo controle da pressao arterial ambulatorial lembrada pelo paciente,
incluindo como opg¢des de resposta o item nao confiavel ou desconhecido. Entre
0s pacientes que fizerem tratamento regular, foram registrados a quantidade e
os tipos de drogas anti-hipertensivas usadas.

Entre os pacientes diabéticos, foram registrados a taxa de glicemia do
ultimo controle lembrado pelo paciente, quem fazia o controle e também o tipo
de controle realizado (glicemia capilar ou hemoglobina glicosilada).

Foram registrados também se faziam uso de insulina ou de
hipoglicemiantes e se a frequéncia do uso era ou ndo regular. Todas as respostas
tinham a opg¢do de nado confiavel ou desconhecida. Durante a internagéao, o
neurologista assistente de cada hospital, informou pessoalmente para a
enfermeira pesquisadora, a classificagdo clinica dos pacientes com AVC
isquémico segundo a escala clinica de Banford e o estado funcional, através das
escalas de Barthel e Rankim.

Os dados da topografia da lesdo foram transcritos apds analise
neurorradiolégica da tomografia de cranio ou da ressonancia magnética. A
investigacdo de rotina de exames complementares bioquimicos incluiram as
dosagens séricas de creatinina, glicemia de jejum, sorologia para lues (VDRL),
velocidade de hemossedimentacao, colesterol total e fragdes, triglicerideos e
acido urico. Todas as TC de cranio foram realizadas nas primeiras 24 a 48 horas
apds a internacao.

Os pacientes com AVC isquémico ndo severos ou nao major foram
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submetidos a um eco - doppler de artérias carétidas e vertebrais. Os casos com
isquemia vertebro-basilar, foram submetidos a doppler transcraniano. Na
presenca de dados clinicos sugestivos de doenca cardiaca, alteracdes
eletrocardiograficas, aumento de area cardiaca no RX de térax, os pacientes
foram submetidos a ecocardiograma transtoracico.

Os casos com investigacao negativa pelos critérios do estudo TOAST ou
suspeita de doenca cardiovascular e/ou com ecocardiograma transtoracico
inconclusivo, foram submetidos a um ecocardiograma transesofagico no intuito
de confirmar ou excluir fonte cardioembdlica. Foram realizadas angiografias
cerebrais, ressonadncia magnética de cranio, estudo liquérico, pesquisa
sorolégica para doencas hematoldgicas, metabdlicas ou inflamatérias nos casos
com investigacao negativa ou em pacientes com idade inferior a 40 anos.

Finalmente, na alta, o neurologista forneceu o diagnéstico fisiopatologico
final pelos critérios do estudo TOAST. Foram registrados como AVC investigacao
incompleta, segundo os critérios do estudo TOAST, os pacientes sem TC de
cranio (geralmente eventos lacunares ou ébitos nao hospitalares) e pacientes
hospitalares sem investigacao de fonte aterotrombdtica intra ou extracraniana ou

cardiaca.

5.8 Seguimento ambulatorial

Ap6és a alta hospitalar, todos os pacientes foram contatados por telefone
a partir de Joinville nos periodos de um més e trés meses. Na entrevista, o
paciente ou familiar responsavel, foram questionados perguntando sobre a
regularidade das consultas ambulatoriais, controle da presséao arterial, glicemia,
abandono ou nao do tabagismo, local de aquisicAo dos remédios e sua
disponibilidade. O estado funcional foi avaliado por telefone através da escala
de Rankim modificada. Os locais (domiciliar ou hospitalar) foram registrados,
assim como as datas dos ébitos ocorridos apds a alta, as perdas de casos por
endereco insuficiente, mudanca de endereco ou recusa no fornecimento de
dados. Pacientes que se recusaram a assinar o termo de consentimento livre e
esclarecido foram registrados, mas nao incluidos.

Os dados médicos sobre cada evento dos pacientes foram coletados em
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todos os centros através das fichas de coleta de dados (apéndice 3).

5.9Delineamento, populacao e local do presente estudo

Este estudo do tipo transversal. A amostra deste trabalho é proveniente
de banco de dados de um estudo observacional, multicéntrico, prospectivo, onde
participaram as cidades de Campo Grande - MS, Canoas - RS, Joinville - SC,
Sertdozinho - SP e Sobral - CE. A populacao estudada incluiu todos os pacientes
que tiveram um primeiro AVC entre o periodo de janeiro de 2016 a dezembro de
2016.

5.11 Critérios de inclusao e exclusado do presente estudo

Foram incluidos no presente trabalho todos os casos de primeiro AVC
isquémico e hemorragico, com ou sem AT prévio, entre os pacientes residentes
nas cidades, independentemente da faixa etaria. Foram excluidos da amostra
casos de, hemorragia subaracndidea, AVC recorrente e primeiro AlT.

5.12 Coleta de dados e instrumentos utilizados do presente estudo

Extraimos os casos de primeiro evento de AVC | e AVC H ocorridos em
2016 nas cidades de Canoas - RS, Campo Grande — MS, Joinville - SC,
Sertdozinho - SP e Sobral — CE.

Primeiramente foram definidos a proporcédo de casos por sexo de cada
municipio, assim como a média de idade e desvio padrdo. Em seguida foi
realizado a caracterizacdo e proporcao da amostra de cada municipio nos
seguintes itens: anos de estudo (£ 4 anos,de 4 a8 anos,de9a 11 anose =11),
classe social (A1, A2, B1, B2, C1, C2, D e E), tipo de ocupacado do paciente
(trabalho manual ou nao), histérico familiar de AVC, tipo de AVC (AVC | —
aterotrombético, lacunar, cardioembdlico; AVC H), escala de NIHSS (de 0 a 3;
de 4 a 10 e = 10), nivel de atividade fisica (inativo, baixo nivel, nivel médio e alto

nivel).
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5.13 Anélise estatistica

A prevaléncia de excesso de peso e obesidade foi calculado em cada
cidade e as cinco cidades agrupadas. Estratificamos as variaveis independentes
por cidade e das 5 cidades agrupadas. Realizamos analise estatistica descritiva
para comparar as caracteristicas de base usando o teste qui-square, o teste t de
Student ou o teste de Mann-Whitney de acordo com a distribuicdo. Para
comparar as proporcoes, calculamos os intervalos de confianga binomiais em
95%.

5.14 Aspectos éticos

A pesquisa foi desenvolvida seguindo o requisito da Resolucdo CNS
466/2012 e sera sempre garantida a privacidade de todas as informagdes
obtidas. O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa 759670.

Através do parecer do CEP, o TCLE foi dispensado neste estudo, visto
que os participantes ja assinam um termo quando solicitado pelo projeto
"Registro Epidemiolégico e Biobanco Brasileiro de Acidente Cerebrovascular”.

515 Riscos

Toda pesquisa com seres humanos envolve risco em tipos e gradacdes
variados, seja ele fisico, psiquico, moral, intelectual, social, cultural ou espiritual.
Quanto maiores e mais evidentes 0s riscos, maiores devem ser 0s cuidados para
minimiza-los e a protecao oferecida pelo Sistema CEP/CONEP aos participantes
(BRASIL2, 2013). Na presente pesquisa, a metodologia empregada oferece
riscos minimos aos pesquisadores e envolvidos, pois foram obtidos os dados
através do Banco de Dados do Registro de Acidente Vascular Cerebral de
Joinville (JOINVASC), nenhuma caracteristica individual sera divulgada.
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5.16 Beneficios

Os resultados poderao ser utilizados para planejamento: prevencao e
atengéo basica de saude no pais.
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6 RESULTADOS

Registramos 1255 primeiros eventos de AVC das 5 cidades brasileiras
incluidas. Mais de um ter¢co da amostra eram pacientes de cidade de Joinville
(40%), seguido de Campo Grande (30%), que foi a cidade com maior tamanho
populacional. As popula¢gdes das cidades da amostra (dados intercensais de
2016), variaram entre 120 mil a 850 mil pessoas, 0 que correspodem ao
tamanho médio das cidades brasileiras. Segundo o IBGE, a maior parte dos
brasileiros vivem em cidades de entre 50 a 500 mil habitantes. Os dados de
basais, incluindo aspectos demograficos e socioenbémicos sdo mostrados na
tabela 1.

Com excecao da cidade de Joinville, o indice de desenvolvimento humano
(IDH) estava dentro do ponto de corte nacional, que € de (0,699). A média de
idade foi de 66 anos e mais da metade dos pacientes eram do sexo masculino
(52%). Infelizmente, a proporcdo de pacientes com menos de 4 anos de
escolaridade ou analfabetos variou entre 23% em Canoas a 59% em Sobral, os
quais representaram um terco da amostra total. Por outro lado, menos de 5%
tinham mais de 11 anos de estudo. De acordo com os Critérios de Classificacao
Econdémica Brasileira (ABEP, 2008), quase um terco dos cidadaos brasileiros
sao pertencentes a classe social D e E. Entretanto, nossos resultados, revelaram
que 55% da amostra estavam no estrato social C1 e C2. Como esperado, a
populacdo da cidade da regido nordeste, apresentou a maior porporcdao de
pessoas pobres (49% classe social D e E). Por fim, verificamos a predominancia
de atividade laboral o trabalho ndo-manual.

Assim, estes 1255 casos de pacientes com primeiro evento de AVC
ocorridos em 2016, provenientes de cinco mesoregides nacionais, moradores
em cidades de alto desenvolvimento humano (> 0.7), mostram uma maior
proporcao no perfil de renda media inferior (C2), que 80% eram analfabetos ou
tinham menos de 8 anos de escolaridade completa e que 44% tinham atividade

de trabalho manual.



Tabela 1 Dados demograficos e socioecomicos de pacientes com primeiro
Acidente Vascular Cerebral

Campo Grande Canoas Joinville  Sertdozinho Sobral Todos
(n=372) (n=205) (n=505) (n=66) (n=107) (n=1255)
Populagéao 863.982 342.634 569.545 121.412 203.682 2.101.255
(2016)
IDH (2010) 0,784 0,750 0,809 0,761 0,714 0,699*
Idade (DP) 65,6 (14,7) 64,5(13,6) 65,6 (14) 65,7 (16,5) 65,5 (16) 65,5 (14,4)
Homem 185 (49,7) 104 (50,7) 270 (53,4) 33 (50) 55 (51,4) 647 (51,5)
Dados Socioeconémicos
Escolaridade (anos)
<4 148 (40,1)° 47 (23,0)' 128 (25,3) 25 (39)? 61 (59,2)% 408 (32,8)*
4-8 142 (38,5) 125(61,2) 256 (50,8) 27 (42,2) 31 (30,1) 581 (46,7)
9-11 63 (17,1) 28 (13,7) 90 (17,8) 8 (12,5) 9 (8,8) 198 (15,9)
> 11 16 (4,3) 4 (2,0) 31 (6,1) 4 (6,3) 2(1,9) 57 (4,6)
Classe Social
A1 0 0 1(0,2) 0 0 1(0,1)
A2 4 (1,1) 2 (1,0 5(1,0) 2 (3,0) 0 13 (1,0)
B1 7(1,9) 4 (2,0) 13 (2,6) 3 (4,6) 4 (3,7) 31 (2,5)
B2 59 (15,8) 56 (27,4) 108 (21,4) 21 (31,8) 10 (9,4) 254 (20,2)
C1 88 (23,6) 59 (28,7) 163 (32,3) 17 (25,8) 13 (12,1) 340 (27,2)
c2 128 (34,5) 57 (27,8) 126 (24,9) 9 (13,6) 28 (26,2) 348 (27,7)
D 86 (23,1) 26 (12,6) 87 (17,2) 13 (19,7) 48 (44,9) 260 (20,7)
E 0 1(0,5) 2(0,4) 1 (1,5) 4 (3,7) 8 (0,6)
Trabalho
Manual ND 157 (77,7)° 112(22,1) 37(57,8)2  78(77,3)° 384 (44,0)
Nao-manual ND 45 (22,3) 393 (77,8) 27 (42,2) 23 (22,7) 488 (56,0)

Os dados sdo presentados em niimero absolutos e % entre parénteses ***Brasil IDH. Nao disponivel (ND): um caso’; Dois casos?; quatro
casos?®; dez casos*; trés casos®, seis casos® e onze casos’.

A distribuicdo da amostra por tipo clinico e gravidade do AVC, fatores de

risco cardiovasculares, nivel de atividade fisica prévia e estado funcional nas

atividades da vida diaria (escala de Rankin) medidas apds 30 dias e 90 dias da

alta hospitalar sdo mostradas na tabela 2. A propor¢cdo de AVC H variou

significativamente entre 9% em Joinville a 23% em Sertdozinho (p = 0,021).

Concordando com a literatura, 86% dos eventos foram isquémicos, variando

entre 77% em Sertdozinho a 91% em Joinville. Entre os subtipos de eventos

isquémicos, 55% eram do tipo indeterminado. A proporcao dos tipos de AVC

entre as trés faixas de IMC pode ser observada no gréfico 4 (apéndice 3), onde

verificamos uma proporgédo maior de AVC | indeterminado ente os pacientes com

IMC = 25 kg/m2, e uma menor propor¢ao de AVC H entre os pacientes com IMC

= 30 kg/m2.
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Tabela 2 Tipos de AVC, fatores de risco cardiovascular e severidade do AVC
de pacientes com primeiro Acidente Vascular Cerebral

Campo Canoas Joinville Sertdozinho  Sobral Todos
Grande
(n=372) (n=205) (n=505) (n=66) (n=107) (n=1255)
Tipos de AVC
Hemorragico 53 (14,2) 29 (14,1) 44 (8,7) 15 (22,7) 19 (17,8) 160 (12,7)
308 (85,8) 176 461 (91,3) 51 (77,3) 88 (82,2) 1084 (86,3)
Isquémico (85,8)
Lacunar 40 (13,00 21 (12,0) 87 (18,9) 5(9,8) 24 (27,3) 177 (16,3)
Aterotrombético 16 (5,2) 23 (13,0) 77 (16,7) 5(9,8) 15(17,0) 136 (12,6)
Cardioembdlico 34 (11,0) 18 (10,3) 110 (23,9) 7 (13,7) 8 (9,1) 177 (16,3)
Indeterminado 218 (70,8) 114 187 (40,5) 34 (66,7) 41(46,6) 594 (54,8)
(64,7)
NIHSS
123 93 (45,3) 246 (48,7) 12 (18,7)" 23 497 (39,9)3
<4 (33,1) (22,8)2
4-10 97 (26,1) 40 (19,5) 159 (31,5) 21 (32,8) 27 (26,7) 344 (27,6)
> 10 152 72 (35,2) 100 (19,8) 31(48,5) 51(50,5 406 (32,5)
(40,8)
Fatores de Risco
Hipertensao 269 137 (66,8) 341 (67,5) 39 (59,0) 65(60,7) 851 (67,8)
(72,3)
Diabetes 103 49 (23,9) 142 (28,1) 17 (25,7) 17 (15,9) 328 (26,1)
(27,7)
Dislipidemia ND 60 (29,2) 146 (28,9) 8 (12,1) 21 (19,6) 235 (18,7)
Fibrilacao Atrial 9 (2,4) 1(0,4) 46 (9,1) 5(7,6) 0 61 (4,8)
Infarto 16 (4,3) 11 (5,3) 36 (7,1) 5(7,6) 3(2,8) 71 (5,6)
Fumo (ativo) 56 (15,0) 68 (33,1) 109 (21,6) 13(19,7) 25(23,3) 271 (21,6)
Histérico Familiar ND 93 (55,3) 255 (50,5) 32 (48,5) 45 (42,00 425(33,8)
Nivel de Atividade Fisica
Inativo 248 163 (79,5) 353 (69,9) 43 (65,2) 57 (53,3) 864 (68,8)
(66,7)
Baixo 89 (23,9) 35(17,1) 110 (21,8) 9 (13,6) 40 (37,4) 283 (22,6)
Médio 21 (5,7) 6 (2,9) 35 (6,9) 9 (13,6) 6 (5,6) 77 (6,1)
Alto 14 (3,7) 1 (0,5) 7(1,4) 5(7,6) 4 (3,7) 31 (2,5)
Estado Funcional 30 dias
0-2 ND 123 (62,8)* 336 (67,5)° 29 (43,9) 50 538 (62,1)°
(47,2)8
3-5 ND 39 (19,9) 109 (21,9) 20 (30,3) 16 (15,1) 184 (21,2)
6 ND 34 (17,3) 53 (10,6) 17 (25,8) 40 (37,7) 144 (16,6)
90 dias
0-2 ND 70 (51,1)° 342 (68,7)° 28 (43,7)7 33 473 (60)'°
(36,7)°
3-5 ND 27 (19,7) 93 (18,7) 16 (25) 15(16,6) 151 (19,1)
6 ND 40 (29,2) 63 (12,6) 20 (31,3) 42 (46,7) 165 (20,9)

Nao disponivel (ND): dois casos1; seis casos2; oito casos3; nove casos4; 68 casosb; sete casos6;
dois casos7; um caso8; dezessete casos9; 94 casosi0.
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Entre os 1255 casos, mais da metade apresentaram gravidade moderada
a severo (60%) de déficit neuroldgico na internacao hospitalar. O fator de risco
com maior prevaléncia foi a hipertensdo, com 68% dos casos, seguido de 34%
dos pacientes com historico familiar de AVC e 26% com diabetes.

Infelizmente, confirmando a literatura, verificamos uma alta proporcéo de
pacientes com inatividade fisica, chegando a quase 70%. Podemos também
observar no grafico 5 (apéndice 3) a proporcao dos niveis de atividade fisica
entre as trés faixas de IMC, onde o alto nivel de fisica teve sua propor¢gao maior
entre aqueles pacientes com IMC < 25 kg/m?2, assim como a inatividade fisica
apresentou maior propor¢cdo naqueles com obesidade. O estado funcional,
medido pela escala de Rankin em 30 e 90 dias, mostrou que 62% estavam
independentes em 30 dias e que esta propor¢cdo se manteve similar em 90 dias.

Dos 1255 casos de AVC | e AVC H, 65% (807/1239) tinham excesso de
peso e 26% (326/1239) eram obesos. Mais da metade da amostra tinha idade
entre 55 a 74 anos (789/1239), entre os obesos representou 51,5% € 52,4%
entre os pacientes com IMC = 25 kg/m?.

Podemos também observar no grafico 6 (apéndice 3) a proporcao das
faixas etarias entre as trés faixas de IMC, onde verificamos que a propor¢ao de
pacientes entre a faixa etaria 35 a 74 anos foi maior entre os obesos. Mais dois
tercos dos pacientes (989/1255) apresentaram escolaridade inferior a 8 anos de
estudo, sendo que, a proporcao entre os pacientes que apresentaram excesso
de peso foi de 78,4% e 78%% entre os obesos.

Observamos também no grafico 7 (apéndice 3), que a proporcao de
analfabetos foi maior entre aqueles com IMC <25kg/m2. Da mesma forma que a
classe social C1 e C2 representou metade da amostra total (688/1255), entre os
qgue tinham excesso de peso (56,4%) e obesidade (58%) encontramos também

esta alta proporcao (grafico 8). Estes dados estao disponiveis na tabela 3.
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Tabela 3 Prevaléncia de excesso de peso e obesidade em pacientes com
primeiro Acidente Vascular Cerebral 2016

IMC < 25 kg/m? IMC = 25 kg/m? IMC = 30 kg/m?
Idade estratificada (anos)’

<15 1(0,2) 0 0
15-34 19 (4,4) 18 (2,2) 7 (2,1)
35-54 62 (14,4) 164 (20,3) 80 (24,6)
55-74 199 (46,1) 422 (52,4) 168 (51,5)
75-94 144 (33,3) 202 (25,0) 71 (21,8)
> 94 7 (1,6) 1(0,1) 0
Todos 432 (34,9) 807 (65,1) 326 (26,3)
Escolaridade
(anos)’
<4 149 (34,9)* 253 (31,5)3 88 (27,2)?
4-8 197 (46,0) 376 (46,9) 163 (50,5)
9-11 61 (14,2) 137 (17,1) 59 (18,3)
> 11 21 (4,9) 36 (4,5) 13 (4,0)
Classe social’
A1l 0 1(0,1) 0
A2 5(1,1) 8 (1,0) 3(0,9)
B1 13 (3,0) 17 (2,1) 5(1,5)
B2 73 (16,9) 178 (22,1) 82 (25,2)
C1 98 (22,8) 238 (29,5) 98 (30,1)
C2 128 (29,7) 217 (26,9) 90 (27,6)
D 110 (25,4) 146 (18,1) 48 (14,7)
E 5(1,1) 2(0,2) 0
Tipos de AVC'
Isquémico 366 (84,7) 706 (87,5) 285 (87,4)
Lacunar 64 (17,5) 113 (16,0) 46 (16,1)
Cardioembolico 62 (16,9) 114 (16,1) 53 (18,6)
Aterotrombético 61 (16,7) 74 (10,5) 29 (10,2)
Indeterminado 179 (48,9) 405 (57,4) 157 (55,1)
Hemorragico 66 (15,3) 101 (12,5) 41 (12,6)
NIHSS'
<4 162 (37,9)3 334 (41,5)? 128 (39,6)3
4-10 109 (25,6) 229 (28,5) 109 (33,7)
>10 156 (36,5) 241 (30) 86 (26,7)
Nivel de atividade fisica'
Inativo 275 (63,6) 574 (71,2) 246 (75,5)
Baixo 119 (27,6) 164 (20,3) 58 (17,8)
Médio 24 (5,6) 52 (6,4) 17 (5,2)
Alto 14 (3,2) 17 (2,1) 5(1,5)

NZo disponivel (ND): dezesseis casos’; trés casos?; cinco casos?; quatro casos®.

As tabela 4 e 5, mostram a prevaléncia de excesso de peso e obesidade,

respectivamente, estratificados por idade, escolaridade, classe social, tipos de

AVC, NIHSS e nivel de atividade fisica entre as cinco cidade. A prevaléncia de

excesso de peso variou entre 56% a 69% em Sobral e Canoas respectivamente,
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e a prevaléncia de obesidade entre as cinco cidades deste estudo variou entre

15% a 31%, em Sobral e Joinville respectivamente.

Tabela 4 Prevaléncia de excesso de peso em pacientes com primeiro Acidente
Vascular Cerebral nas cidades de Campo Grande, Canoas, Joinville, Sertaozinho

e Sobral em 2016

Campo Canoas Joinville Sertaozinho Sobral
Grande
(n=372) (n =205) (n=505) (n=66) (n=107)
Idade estratificado (anos)’
<15 0 0 0 0 0
15-34 9(3,5) 1(0,7) 5(1,6) 2(6,0) (1 7)
35-54 45(18) 34(24,1) 64(19,8) 6(18,2) 15(25)
55-74 130(52) 75(53,2) 170(52,6) 18(54,6) 29(48 3)
75-94 65(26) 31(22) 84(26) 7(21,2) 15(25)
> 94 1(0,5) 0 0 0 0
Todos 250(67,2) 141(68,8) 323(63,9) 33(63,4) 60(56,1)
Escolaridade (anos)'
<4 97(39,1) 36(25,5) 79(24,4) 11(33.3) 30(52,6)
4- 8 99(39,9) 82(58,1) 163(50,5) 14(42,4) 18(31,6)
9-11 42(17) 22(15,6) 61(18,9) 5(15,2) 7(12,3)
> 11 10(4)? 1(0,7) 20(6,2) 3(9,1) 2(3,5)3
Classe social'
A1l 0 0 1(0,3) 0 0
A2 2(0,8) 1(0,7) 4(1,2) 1(3) 0
B1 2(0,8) 2(1,4) 9(2,8) 2(6) 2(3,3)
B2 44(17,6) 39(27,7) 73(22,6) 14(42,5) 8(13,4)
C1 (2 ,8) 43(30,5) 111(34,4) 8(24,2) 9(15)
C2 85(34) 37(26,2) 81(25,1) 3(9,1) 11(18,3)
D 50(20) 19(13,5) 44(13,6) 5(15,2) 28(46,7)
E 0 0 0 0 2(3,3)
Tipos de AVC'
Isquémico 212(84,8) 124(87,9) 292(90,4) 26(78,8) 52(86,6)
Lacunar 29(13,7) 17(13,7) 52(17,8) 2(7,7) 13(25)
22(10,4) 16(12,9) 68(23,3) 4(15,4) 4(7,7)
Cardioembolico
10(4,7) 12(9,7) 41(14) 3(11,5) 8(15,4)
Aterotrombético
Indeterminado  151(71,2) 79(63,7) 131(44,8) 17(65,4) 27(51,9)
Hemorragico 38(15,2) 17(12) 31(9,6) 7(21,2) 8(13,3)
NIHSS'
<4 84(33,6) 65(46,1) 163(50,4) 7(21,9)3 15(25,8)?
4-10 71(28,4) 26(18,4) 103(31,9) 12(37,5) 17(29,3)
>10 95(38) 50(35,5) 57(17,6) 13(40,6) 26(44,8)
Nivel de Atividade Fisica'
Inativo 172(68,8) 117(83) 233(72,1) 22(66,6) 30(50)
Baixo 57(22,8) 19(13,5) 64(19,8) 2(6,0) 22(36,7)
Médio 15(6) 4(2,8) 22(6,8) 6(18,2) 5(8,3)
Alto 6(2,4) 1(0,7) 4(1,2) 3(9,1) 3(5)

Nao disponivel (ND): dezesseis casos'; dois casos?; trés casos®
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Tabela 5 Prevaléncia de obesidade em pacientes com primeiro Acidente
Vascular Cerebral nas cidades de Campo Grande, Canoas, Joinville,
Sertaozinho e Sobral em 2016

Campo Canoas Joinville Sertaozinho  Sobral
Grande
(n=372) (n=205) (n=505) (n=66) (n=107)
Idade estratificado (anos)’
<15 0 0 0 0 0
15-34 2(2,2) 1(1,7) 2(1,4) 1(6,3) 0
35-54 18(20) 14(23,7) 35(24,1) 5(31,2) 9(56,3)
55-74 43(47,8) 33(56) 82(56,5) 6(37,5) 4(25)
75-94 27(30) 11(18,6) 26(18) 4(25) 3(18,7)
> 94 0 0 0 0 0
Todos 90(24,2) 59(28,8) 145(28,8) 16(30,7) 16(15)
Escolaridade (anos)’
<4 36(40,4)2  9(15,3) 34(23,5) 4(25) 5(31,3)°
4-8 34(38,3) 38(64,4) 78(53,8) 7(43,8) 6(37,5)
9-11 17(19,1) 11(18,6) 25(17,2) 3(18,7) 3(18,7)
> 11 2(2,2) 1(1,7) 8(5,5) 2(12,5) 0
Classe social'
Al 0 0 0 0 0
A2 1(1,1) 0 2(1,4) 0 0
B1 1(1,1) 1(1,7) 2(1,4) 1(6,3) 0
B2 17(18,9) 18(30,5) 35(24,2) 9(56,1) 3(18,7)
C1 23(25,5) 17(28,8) 51(35,1) 4(25) 3(18,7)
C2 29(32,3) 15(25,4) 41(28,3) 1(6,3) 4(25)
D 19(21,1) 8(13,6) 14(9,6) 1(6,3) 6(37,6)
E 0 0 0 0 0
Tipos de AVC'
Isquémico 76(84,4) 55(93,2) 129(89) 12(75) 13(81,3)
Lacunar 12(15,8) 9(16,3) 20(15,5) 2(16,7) 3(23,1)
Cardioembolico  10(13,2) 6(11) 29(22,5) 3(25) 2(15,4)
Aterotrombético 3(3,9) 9(16,3) 17(13,2) 0 3(23,1)
Indeterminado 51(67,1) 31(56,4) 63(48,8) 7(58,3) 5(38,4)
Hemorragico 14(15,6) 4(6,8) 16(11) 4(25) 3(18,7)
NIHSS'
<4 31(34,4) 23 (39) 69 (47,6) 2 (13,32 3(18,7)3
4-10 31 (34,4) 13 (22) 51 (15,2) 8 (53,3) 6 (37,5)
>10 28 (31,2) 23 (39) 25 (17,2) 5(33,4) 5(31,3)
Nivel de Atividade Fisica'
Inativo 59 (65,6) 53(89,8) 115(79,3) 13(81,7) 6 (37,5)
Baixo 23 (2,6) 5(8,5) 23 (15,8) 0 7 (43,7)
Médio 5(0,5) 1(1,7) 6 (4,2) 3(18,7) 2 (12,5)
Alto 3(0,3) 0 1(0,7) 0 1(6,3)

Nao disponivel (ND): dezesseis casos'; um caso?; dois casos®
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Nao houve casos de AVC | e AVC H em menores de 15 anos com excesso
de peso e obesidade, e somente um caso com idade maior de 94 anos entre
aqueles com excesso de peso.

A proporcao de pacientes com mais de 11 anos de escolaridade entre
aqueles com excesso de peso variou entre 0,7% em Canoas a 9% em
Sertdozinho, e entre aqueles com obesidade variou entre 0 a 12,5%. Nao
houveram casos de obesidade nas cinco cidades entre as classes sociais A1 e
E, assim como em maiores de 94 anos.

O déficit neurolégico do AVC na internacao (NIHSS) foi de grau leve (<4)
em 40% do total da amostra, sendo que naqueles com excesso de peso variou
entre 22 a 50% em Sertaozinho e Joinville. Naqueles com IMC = 30 kg/m2, a

proporcao variou entre 17 a 48% também em Sertaozinho e Joinville.
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Abstract

Objective: There is gap of knowledge about obesity prevalence in stroke patients
from low-and-middle income countries (LMIC). Therefore, we aim to measure the
prevalence of overweight and obesity among patients with incident stroke in Bra.
Methods: In a cross-sectional study, we measured the body mass index (BMI)
of ischemic and hemorrhagic stroke patients. The sample was extracted in 2016,
at the cities of Sobral (CE), Sertaozinho (SP), Campo Grande (MS), Joinville (SC)
and Canoas (RS).

Results: From 1255 first-ever cases of strokes, 64% (95% Cl, 62-67) were
overweight and 26% (95% Cl, 24-29) were obese. The obesity prevalence ranged
from 15% (95% ClI, 9-23) in Sobral to 31% (95% ClI, 18-45) in Sertaozinho.
Conclusions: The number of overweight patients with incident stroke is higher
than the number of patients with stroke and normal BMI. Although similar to other
findings in high-income countries, we urgently need better policies of obesity

prevention.

Key words: obesity; over-weight; prevalence; stroke epidemiology; cross-

sectional study
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Resumo

Objetivo: H4 uma lacuna de conhecimento sobre a prevaléncia de obesidade em
pacientes com AVC de paises de baixa e média renda (LMIC). Portanto,
objetivamos medir a prevaléncia de sobrepeso e obesidade entre pacientes com
AVC no Brasil

Métodos: Em um estudo transversal, medimos o indice de massa corporal (IMC)
em pacientes com AVC isquémico e hemorragico. A amostra foi extraida em
2016, nas cidades de Sobral (CE), Sertdozinho (SP), Campo Grande (MS),
Joinville (SC) e Canoas (RS).

Resultados: Entre 1255 casos de AVC, 64% (95% IC, 62-67) apresentavam
sobrepeso e 26% (IC 95%, 24-29) obesidade. A prevaléncia de obesidade variou
de 15% (IC 95%, 9-23) em Sobral a 31% (IC 95%, 18-45) em Sertdozinho.
Conclusdes: A quantidade de pacientes com AVC e IMC anormal é maior do que
a de pacientes com AVC e IMC normal. Embora esta prevaléncia seja similar as
de paises de alta renda, precisamos urgentemente de melhores politicas de

prevencao da obesidade.

Palavras-chave: obesidade; excesso de peso; prevaléncia; epidemiologia de

AVC; estudo transversal
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Introduction

Obesity has reached epidemic proportions globally, with at least 2.8 million
people dying each year as a result of being overweight or obese.” Once
associated with high-income countries, obesity is now also prevalent in low- and
middle-income countries.! In Brazil, a study done by the Ministry of Health in
2011, showed that 48 % of the population was either overweight (33%) or obese
(15%).2 In 2006, these figures were 22.7% and 11.4%. 23

Because obesity is believed to cause a number of established risk factors for
cardiovascular diseases (CVD) such as hypertension, dyslipidemia, and diabetes
the growing prevalence of obesity is assumed to increase the global CVD
burden.* For instance, in adults, risk for ischemic stroke increases almost linearly
starting at a BMI of = 20 and adults with a BMI of >30 kg/m? have about a 70%
increased risk for ischemic stroke compared with patients with a BMI <25 kg/m?2.°
As stroke is currently the second cause of mortality in Brazil, we aim to measure
the prevalence of overweight and obesity in patients with incident stroke from five

distinct Brazilian macro-regions.

Methods

Study population

This is a cross-sectional study. We extracted data from Joinville Stroke Registry,
which has data of patients with first-ever stroke from five Brazilian cities: 1. Sobral
(Ceara state/ Northeast region); 2. Sertdozinho (Sdo Paulo state/ Southeast
region); 3. Campo Grande (Mato Grosso do Sul state/ Midwest region); 4.
Joinville (Santa Catarina state/ Southern region); 5. Canoas (Rio Grande do Sul

state/ Southern region). We used 2016 intercensus data from Ministry of Health.®
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All cities have hospitals with computed tomography (CT) services available on a
24-hour basis. The data from cities outside Joinville were extracted from an
ongoing study sponsored by Ministry of Health and CNPQ (grant 402396/2013-
8).

Period of data collection and ascertainment strategy

This study sample was extracted from January to December of 2016. All cities
were trained to follow the “ideal” population-based study according to WHO steps
criteria.” The methods have been extensively published elsewhere.? In brief,
using multiple overlapping sources, we identified all inpatients and outpatients
with first-ever stroke. To evaluate hospitalized cases on a daily basis, a previous
trained research nurses registered all hospitalized stroke cases confirmed by a
neurologist. A neuroradiologist, unaware of the patients’ symptoms, analyzed
brain CT scans and digital angiographies daily. Using the electronic records of
stroke-related diagnoses listed in the 10th revision of the International
Classification of Diseases (ICD-10), all death certificates containing any
references to the ICD-10 codes related to stroke (161-169) or death of unknown
cause (R99) were analyzed on a monthly basis. The deaths not previously
identified in hospitals were investigated through the evaluation of hospital medical
charts; patients experiencing sudden death at home without a confirmatory brain
CT or a compatible medical history extracted face to face by nurse-research
interview were excluded; patients coded as R99 who remained inconclusive even
after medical chart review. We did not monitor patients potentially at risk (i.e., “hot
pursuit’), such as those submitted to aortic, carotid, coronary, or peripheral

investigation or intervention.

65



Baseline data

We ascertained demographic, socioeconomic data, cardiovascular risk factors
and stroke severity. Cardiovascular risk factors were: hypertension (a history of
treated hypertension or current use of antihypertensive medication); diabetes (a
history of diabetes or current treatment for diabetes mellitus); coronary-artery
disease (history of angina, acute myocardial infarction, or coronary
revascularisation); atrial fibrillation (known previous atrial fibrillation or current
treatment for atrial fibrillation); hypercholesterolaemia (current treatment for
hypercholesterolaemia); smoking (current smoker); Stroke severity was
measured with the National Institutes of Health Stroke Scales (NIHSS) for IS.°
Minor events were defined as NIHSS scores < 3, moderate events as scores from
4 to 10, and severe events as scores > 10. The physical activity levels were
stratified in low, medium, high activity and inactive. Social class according to
Brazilian Criteria of Economic Classification based on year 2013 National
Household Sample Survey.™

Diagnostic criteria

We included all cases of first-ever ischemic stroke (IS), hemorrhagic stroke (HS)
or “primary” intracerebral hemorrhage who were residents of each of 5 cities. We
defined stroke as the presence of signs of sudden focal or global cerebral
dysfunction lasting longer than 24 hours without any apparent nonvascular
cause.' The IS cases were classified according to the modified Trial of Org 10172
in Acute Stroke Treatment (TOAST) criteria.'> The stroke investigation routine
followed the guidelines of the Brazilian Society of Cerebrovascular Diseases.'

Outcomes
We used the World Health Organization criteria for overweight and obesity

definition.' The body mass index (weight/height?) were obtained by nurse
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interview.'> We compared the proportion of normal weight, over-weight (BMI> 25)
and obesity (BMI > 30) among stroke patients from 5 cities. The overweight and
obesity prevalence were stratified by age, education, social class, stroke subtype,
stroke severity and previous level of physical activity.

Statistical analysis

We performed descriptive statistical analysis to compare baseline characteristics
using the qui-square test, the Student t test, or the Mann—Whitney test according
to distribution. To compare proportions, we calculate binomial confidence

intervals at 95%. This study was approved by the Ethics in Research Committee.

Results

We registered 1255 first-ever strokes from 5 Brazilian cities. All cities had a
country medium-size population. The demographic and socioeconomic baseline

data are shown in table 1.

Table 1 Demographics and socioeconomic data of 1255 patients with first-ever stroke

Campo Grande Canoas Joinville Sertaozinho Sobral All
(n=372) (n=205) (n=505) (n=66) (n=107) (n=1255)
Demoghraphics
City population 863.982 342.634 569.545 121.412 203.682 2.101.255
HDI (2010) 0,784 0,750 0,809 0,761 0,714 0.754*
Age (SD) 65.6 (14.7) 64.5 (13.6) 65.6 (14) 65.7 (16.5) 65.5 (16) 73.1 (16.1)
Men (%) 185 (49.7) 104 (50.7) 270 (53.4) 33 (50) 55 (51.4) 647 (51.5)
Education (years)
<4 148 (40.1)° 47 (23.0)" 128 (25.3) 25 (39)? 61 (59.2)3 408 (32.8)*
4- 8 142 (38.5) 125 (61.2) 256 (50.8) 27 (42.2) 31 (30.1) 581 (46.7)
9-11 63 (17.1) 28 (13.7) 90 (17.8) 8 (12.5) 9(8.8) 198 (15.9)
= 11 16 (4.3) 4 (2.0) 31 (6.1) 4 (6.3) 2(1.9) 57 (4.6)
Socio-economic class
At 0 0 1(0.2) 0 0 1(0.1)
A2 4(1.1) 2(1.0) 5(1.0) 2 (3.0 0 13 (1.0)
B1 7 (1.9) 4 (2.0) 13 (2.6) 3 (4.6) 4(3.7) 31 (2.5)
B2 59 (15.8) 56 (27.4) 108 (21.4) 21 (31.8) 10 (9.4) 254 (20.2)
C1 88 (23.6) 59 (28.7) 163 (32.3) 17 (25.8) 13 (12.1) 340 (27.2)
Cc2 128(34.5) 57 (27.8) 126 (24.9) 9(13.6) 28 (26.2) 348 (27.7)
D 86 (23.1) 26 (12.6) 87 (17.2) 13 (19.7) 48 (44.9) 260 (20.7)
E 0 1(0.5) 2(0.4) 1(1.5) 4(3.7) 8 (0.6)
Ocupation
Manual UN 157 (77.7) 112 (22.1) 37 (57.8)¢ 78 (77.3)7 384 (44.0)8
Non-manual UN 45 (22.3)° 393 (77.8) 27 (42.2) 23 (22.7) 488 (56.0)

Data are number of patients (%) unless otherwise indicated 2016 national intercensus; HDI indicates human development index. *
Brazil HDI; Unavailable in (UN): one case ; two cases?; 4 cases?®; 10 cases*; 3 cases®, 2 cases®, 6 cases” and 11 cases.®
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Except for Joinville city, the human development index (HDI) was within national
cut-off point. The overall mean age was 66 years-old. The proportion of subjects
with less than 4 years of education or illiterate ranged from 23% (95% ClI, 17-29)
in Canoas to 59% (95% Cl, 47-67) in Sobral. The proportion of socio-economic
poor subjects (class D/E) ranged from 13% (95% CI,9-19) in Canoas to 48 %

(95% Cl, 38-58) in Sobral.

Table 2 Stroke types, cardiovascular risk factors and severity of patients with first-ever stroke

Campo Grande Canoas Joinville Sertaozinho Sobral All
(n=372) (n=205) (n=505) (n=66) (n=107) (n=1255)
Stroke types
HS 53 (14.2) 29 (14.1) 44 (8.7) 15 (22.7) 19 (17.8) 160 (12.7)
IS 308 (85.8) 176 (85.8) 461 (91.3) 51 (77.3) 88 (82.2) 1084 (86.3)
SAO 40 (13) 21 (12.0) 87 (18.8) 5(9.8) 24 (27.3) 177 (16.3)
LAA 16 (5.2) 23 (13.0) 77 (16.7) 5(9.8) 15 (17.0) 136 (12.6)
CE 34 (11) 18 (10.3) 110 (23.8) 7 (13.7) 8(9.1) 177 (16.3)
Undetermined 218 (70.8) 114 (64.7) 187 (40.5) 34 (66.7) 41(46.6) 594 (54.8)
NIHSS
0-3 123 (33.1) 93 (45.3) 246 (48.7) 12 (18.7)! 23 (22.8)2 497 (39.9)3
4-10 97 (26.1) 40 (19.5) 159 (31.5) 21 (32.8) 27 (26.7) 344 (27.6)
>10 152 (40.8) 72 (35.2) 100 (19.8) 31 (48.5) 51 (50.5) 406 (32.5)
Risk factors
Hypertension 269 (72.3) 137 (66.8) 341 (67.5) 39 (59.0) 65 (60.7) 851 (67.8)
Diabetes 103 (27.7) 49 (23.9) 142 (28.1) 17 (25.7) 17 (15.9) 328 (26.1)
Dislipidemia UN 60 (29.2) 146 (28.9) 8 (12.1) 21 (19.6) 235 (18.7)
AF 9(2.4) 1(0.4) 46 (9.1) 5(7.6) 0 61 (4.8)
MI 16 (4.3) 11 (5.3) 36 (7.1) 5(7.6) 3(2.8) 71 (5.6)
Smoking 56 (15) 68 (33.1) 109 (21.6) 13 (19.7) 25 (23.3) 271 (21.6)
Physical activity
Inactive 248 (66.7) 163 (79.5) 353 (69.9) 43 (65.2) 7 (53.3) 864 (68.8)
Low activity 89 (23.9) 5(17.1) 110 (21.8) 9 (13.6) 40 (37.4) 283 (22.6)
Medium 21 (5.7) 6 (2.9) 35 (6.9) 9 (13.6) 6 (5.6) 77 (6.1)
High activity 14 (3.7) 1 (0.5) 7 (1.4) 5 (7.6) 4 (3.7) 1(2.5)

Data are number of patients (%) unless otherwise indicated NIHSS: National Institute of Health stroke scale; only for ischemic
strokes; Unavailable in: two cases'; 6 cases 2; 8 cases 3; 9 cases?*; 68 cases®; 7 cases®; 2 cases’; one case8; 17 cases®; 94
cases'?

The sample distribution by stroke types, clinical severity and cardiovascular risk
factors are shown in table 2. The proportion of HS was significantly higher in
Sertdozinho city (23%, 95% CI, 13-35; p=0.001). Undetermined was the most
common type of IS, ranging from 41% (95% ClI, 36-45) in Joinville to 65% (95%

Cl, 57-72) in Canoas. At hospital admission, almost half of subjects arrived with
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severe strokes in Sertdozinho and Sobral (47%, 95% ClI, 35-60 and 47%, 95%
Cl, 38-56, respectively) as opposed by 20% (95% CI, 16-24) in Joinville. As
expected, hypertension was the most common cardiovascular risk-factor.
Physical inactivity ranged from 53% (95% ClI, 43-63) in Sobral to 80% (95% ClI,

73-85) in Canoas.

Table 3. Prevalence of overweight and obesity in stroke patients stratified by cities

Campo Grande Canoas Joinville Sertaozinho Sobral All
(n=372) (n=205) (n=505) (n=66) (n=107) (n=1255)
Overweight 250(67,2) 141(68,8) 323(63,9) 33(63,4) 60(56,1) 807 (65.1)
Obesity 90(24,2) 59(28,8) 145(28,8) 16(30,7) 16(15) 326 (26.3)

Data are number of patients (%) unless otherwise indicated

From 1255 first-ever cases of IS and HS, 64% (95% CI, 62-67) were overweight
and 26% (95% ClI, 24-29) were obese. (Tables 3 and 4) More than double of
overweight and obese subjects had age between 55 years to 74 years-old. In
subjects with less than 8 years of education, the prevalence of overweight was
78% (95% ClI, 75-81) and prevalence of obesity was 69% (95% CI, 63-74).
Despite social class C had more overweight subjects than subjects with normal
BMI [(56 % (95 % CI, 53-60) vs 52 % (95% ClI, 48-57)] this difference was not
significant (OR 1.17, 95% ClI, 0.9 to 1.5). This difference was also not significant
when we compare with obese subjects [(58 % (95 % CI, 52-63) vs subjects with
normal BMI (OR 1.2,95% CI,0.9t0 1.7). As expected, comparing subjects normal
weight versus overweight who were both physically inactive, those with
overweight 40 % higher risk of stroke (OR 1.4, 95% CI, 1.09 to 1.8) reaching 75
% higher odds of risk when we compare with obese subjects (OR 1.75, 95% Cl,

1.27 to 2.42).
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Table 4 Normal BMI, overweight and obesity prevalence stratified by age,
education, social class, stroke type and severity and physical activity of patients

with stroke
BMI < 25 BMI = 25 BMI = 30
(n=432) (n=807) (n=326)
Age (years)'
<15 1(0,2) 0 0
15-34 19 (4,4) 18 (2,2) 7 (2,1)
35-54 62 (14,4) 164 (20,3) 80 (24,6)
55-74 199 (46,1) 422 (52,4) 168 (51,5)
75-94 144 (33,3) 202 (25,0) 71 (21,8)
> 94 7 (1,6) 1(0,1) 0
Al 432 (34,9) 807 (65,1) 326 (26,3)
Education (years)?
<4 149 (34,9)6 253 (31,5)° 88 (27,2)3
4-8 197 (46,0) 376 (46,9) 163 (50,5)
9-11 61 (14,2) 137 (17,1) 59 (18,3)
> 11 21 (4,9) 36 (4,5) 13 (4,0)
Social class?®
A1 0 1(0,1) 0
A2 5(1,1) 8 (1,0) 3(0,9)
B1 13 (3,0) 17 (2,1) 5(1,5)
B2 73 (16,9) 178 (22,1) 82 (25,2)
C1 98 (22,8) 238 (29,5) 98 (30,1)
c2 128 (29,7) 217 (26,9) 90 (27,6)
D 110 (25,4) 146 (18,1) 48 (14,7)
E 5(1,1) 2(0,2) 0
Stroke type*
Ischemic 366 (84,7) 706 (87,5) 285 (87,4)
SAO 64 (17,5) 113 (16,0) 46 (16,1)
CE 62 (16,9) 114 (16,1) 53 (18,6)
LAA 61 (16,7) 74 (10,5) 29 (10,2)
Undetermined 179 (48,9) 405 (57,4) 157 (55,1)
Hemorrhagic 66 (15,3) 101 (12,5) 41 (12,6)
NIHSS?
<4 162 (37,9)8 334 (41,5)3 128 (39,6)3
4-10 109 (25,6) 229 (28,5) 109 (33,7)
>10 156 (36,5) 241 (30) 86 (26,7)
Physical activity®
Inactive 275 (63,6) 574 (71,2) 246 (75,5)
Low 119 (27,6) 164 (20,3) 58 (17,8)
Medium 4 (5,6) 52 (6,4) 17 (5,2)
Higher 14 (3,2) 17 (2,1) 5 (1,5)

Data are number of patients (%) unless otherwise indicated BMI: body mass index; SAO: small artery
occlusion. CE: cardioembolic; LAA: large artery occlusion. Unavailable in: 16 cases; ' 22 cases ;? three
cases; 3 two cases; * five cases; 5 four cases; ® Social class according to Research Companies Brazilian

Association

Discussion

In this cross-sectional study, with 1255 subjects from five distinct Brazilian macro-
regions, we found that number overweight patients with first-ever stroke were

higher than those normal BMI and stroke. Most of them, had less than 8 years of
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education, belonged to social class C and were significantly more physically
inactive.

Obesity is a worldwide pandemy.'®'7 In 2010, The Global Burden of Disease
Study reported that overweight and obesity were estimated to cause 3-4 million
deaths, 3:9% of years of life lost, 3:8% of disability-adjusted life-years (DALYS)
worldwide. According with this study, 7% of Brazilian men and 21% of women
were obese in 2013."8

As expected, these findings have impact in stroke burden. A recent survey,
compared 362,339 stroke hospitalizations in 2003-2004 to 421,815
hospitalizations in 2011-2012 in EUA and found an absolute increase from 4 to
9% in the prevalence of obesity in among adults aged 18 to 64 years.'® In a
previously population-based study conducted in Joinville, we found that 16%
(95% CIl 14-19) of 601 patients with first-ever IS were obese in 2005-2006 period.
Six years later, (2012-2013 period), the obesity prevalence of 786 IS jumped
significantly to 23% (95% ClI, 20-27).2° This proportion is similar with our finding
of 26 % (95% ClI, 24-29) in this study from 5 Brazilian cities. Table 5 shows the
overweight and obesity prevalence from different countries and periods in
patients with stroke. Our findings were similar to Finland cohort but higher than
those from Germany and China.

The causality between obesity and stroke is debate.'”2° A meta-analysis of 21
cohort studies reported that risk of IS were 22 % in subjects with overweight and
64% among obese. For PIH the risk was not significant.?’ Nevertheless, other
studies shown that the association with obesity was substantially attenuated after

the control of hypertension and diabetes variables for obesity.??
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Table 5 Prevalence of overweight and obesity among cohorts of stroke patients from 1951 to 2013

Study Year Sample Overweight Obesity
prevalence prevalence

Aparicio et al, USA2 1951-2011 782 68,5 (65,1-71,8) 24,3 (21,3-27,5)
Hu et al, Finland 24 1972-2004 3,228 68.9 (67.3-70.5) 24.6 (23.1-26.1)
Wang et al, Chinas 1987-1998 1,108 32.4 (29.6-35.2) 4.7 (3.6-6.2)
Mitchell et al, EUA?? 1992-2008 1,201 70,7 (68,1-75,9) 39,5 (36,7-42,3)
Park et al, USA/CA/SCO?% 1997-2001 852 73 (69,9-75,9) 31,6 (28,5-34,8)
TEMPIS, Germany?’ 2003-2005 1,521 58 (55.5-60.5) 19.4 (17.4-21.5)
Joinville, Brazil?® 2005-2006 610 16.2 (13.4-15.4)
Kailuan, China2® 2006-2007 1,547 55.7 (53.2-58.2) 9 (8.5-11.5)
Joinville, Brazil?® 2012-2013 786 23.4 (20.5-26.5)
5 Brazilian cities 2016 1,255 64.3 (61.6-66.9) 25.9 (23.9-28.5)

This is study has some limitations. As a cross-sectional analysis, we cannot

assess the causality of the associations. The data of BMI were obtained by nurse

interview and has the possible of information bias. The strengths included a large

sample extracted from a prospective, populational-based study, which shown, to

the best of our knowledge, BMI prevalence among stroke patients from a large

low and middle-income country.

In conclusion, we found that the number of patients with overweight and stroke

are higher than of patients with stroke and normal BMI. Furthermore, extracting

data from cities from Northeast, Southeast and Southern of Brazil, our findings

endorse we need strong educational campaigns focusing on prevention of this

condition.
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7 DISCUSSAO

Neste estudo transversal, com 1255 pacientes de cinco cidades brasileiras de
macro-regides distintas, encontramos que o0 numero de pacientes com excesso de
peso com o primeiro AVC | e AVC H foi maior do que os pacientes com IMC < 25 kg/m?
com AVC | e AVC H. A prevaléncia de excesso de peso variou entre 56% a 69% em
Sobral e Canoas respectivamente. A obesidade variou de 15% em Sobral a 31% em
Sertdozinho. As cidades Joinville e Canoas apresentaram a propor¢ao de excesso e
obesidade mais preocupantes.

A obesidade é uma pandemia mundial (CHONG; SACCO, 2005), cuja a
prevaléncia estd aumentando em paises desenvolvidos e em desenvolvimento (WHO,
2014). Em 2010, o excesso de peso e a obesidade foram associados em 3.4 milhdes
de mortes, a 3.9% dos anos de vida perdidos e a 3.8% dos anos de vida ajustados
por incapacidade (DALYs) em todo o mundo (LIM et al., 2012).

Um estudo brasileiro, de base populacional do ano de 2010, com 1.465
adultos de 20 a 59 anos, mostrou que 61,8% tinham excesso de peso e 22% tinham
obesidade. Além disto, encontraram uma associagéao entre escolaridade e IMC entre
as mulheres de 20-30 anos e de 40-50 anos. A classe econbmica estava
marginalmente associada ao IMC entre as mulheres de 40-50 anos e entre os homens
de 30-40 e de 40-50 anos (SANTOS et al., 2017).

Em 2012, Dinsa et al, verificou através de uma revisao sistematica que paises
de baixa renda ou paises com baixo indice de desenvolvimento humano (IDH), tinham
uma associagao entre classe social e obesidade positiva, tanto para homens quanto
para mulheres. Aqueles com maior escolaridade tendem a ser mais propensos a ser
obesos. No entanto, em paises de renda média ou em paises com IDH médio, a
associacgao torna-se amplamente mista para homens e principalmente negativa para
mulheres. Esta mudancga particular parece ocorrer em um nivel ainda mais baixo de
renda per capita do que o sugerido por uma avaliacao anterior influente (DINSA et al.,
2012).

Em 2013, NG et al. estimou a prevaléncia de excesso de peso e obesidade
em homens e mulheres acima de 20 anos, em 188 paises oriundos de 21 regides do
mundo. Em quase todas as regides da Asia, a prevaléncia de excesso de peso em



mulheres variou entre 22,5 a 53,2% e nos homens variou, de 20,2 a 50,8%. A
obesidade entre as mulheres variou de 4,9 a 22% e entre os homens de 3,8 a 12,6%.
Entre as regides da Europa (central, ocidental e oriental), a prevaléncia de excesso
de peso variou 47,6 e 57,8% entre as mulheres e 55 a 62,2% entre os homens. A
obesidade foi prevalente de 20,7 a 27% entre as mulheres e entre os homens de 14,8
a 10,5%. Nos paises da América do Norte a prevaléncia de excesso de peso em
mulheres foi de 60,5% e nos homens 70,3%. A prevaléncia de obesidade nesta regiao
foi de 32,5% em mulheres e 30,6% em homens. Nas regibes da América Latina
(andina, central e sul) o excesso de peso foi prevalente em 58,8 a 66,7% das mulheres
e em homens de 45 a 57,1%. A prevaléncia de obesidade nestas regides variou entre
20,9 a 28,4% em mulheres e em homens 8,5 a 16,7%. No Brasil a prevaléncia de
excesso de peso entre as mulheres foi de 58,8% e entre os homens 52,5%, a
prevaléncia de obesidade foi de 7% nos homens e 21% das mulheres (NG et al.,
2014).

O estudo brasileiro ELSA (PINHEIRO et al., 2016), uma coorte com 14.088
pacientes de 6 cidades diferentes com idade entre 35 a 74 anos, apresentou uma
prevaléncia de 62,2% de excesso de peso e 22% de obesidade. Em outro estudo
conduzido em Pelotas — RS, com 1.451 pacientes acima de 60 anos o excesso de
peso foi prevalente em 56,2%, e a inatividade fisica 60% (CRUZ et al., 2017).

Na tabela 6, a seguir, construimos umas sinopse de estudos que
evidenciaram a prevaléncia de excesso de peso e obesidade nos Ultimos 12 anos no
Brasil, em diferentes faixas de idade. Verificamos que a prevaléncia de excesso de
peso e obesidade entre os Brasileiros cresceu significativamente em 12 anos. Em
2016, conforme o estudo VIGITEL, mais da metade dos Brasileiros apresentam IMC
> 25 kg/m2 e 19% sdo obesos, proporcoes semelhantes a paises de alta renda.
Observamos que os estudos com pacientes de faixa etaria > 60 anos apresentaram
uma prevaléncia de excesso de peso e obesidade maior que estudos do mesmo
periodo com adultos. Estes resultados de prevaléncia de excesso de peso e
obesidade na populacao brasileira sem AVC foram inferiores aos encontrados na

populacédo do nosso estudo.
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Tabela 6 Prevaléncia de excesso de peso e obesidade em estudos brasileiros,

entre os anos de 2004 a 2016

Estudo Ano Amost  Faixa Prevaléncia Prevaléncia
ra (N) etaria excesso de obesidade (%)
(anos) peso (%) (= 30 kg/m?) (IC
(= 25 kg/m?) 95%)
(1C 95%)
Coorte Pelotas 2004/2005 3.551 22-23 57,5(55,8-59,1) 22,9 (21,5-24,3)
VIGITEL 2006 54.369 =18 43 (42,6-43,4) 11,4(11,1-11,7)
VIGITEL 2007  54.251 =18 43,4(42,9-438) 12,9 (12,6-13,2)
VIGITEL 2008 54.353 =18 44,2 (43,8-44,6) 13,1 (12,8-13,4)
FIBRA 2008/2009 2.566 =65 39,7 (37,8-41,6) 25 (23,3-26,7)
VIGITEL 2009 54.367 =18 46,6 (46,2-47) 13,9 (13,6-14,2)
GOES etal, 2017 2009/2010 1.702 =60 69,1 (65,8-71,3) 27,2 (25,5-29,9)
FIBRA 2009/2010 5.638 =65 63,6 (62,3-64,8) 24 (22,9-25,9)
ELSA 2010 14.088 35-74 62,2 (61,4-63) 22 (21,3-22,7)
SANDUC 2010 1465 20-59 61,4(58,8-63,9) 21,9 (19,7-24)
VIGITEL 2010 54339 =18 48,1(47,7-48,5) 15 (14,7-15,3)
VIGITEL 2011 54144 =18 48,5(48,1-48,9) 15,8 (15,5-16,1)
VIGITEL 2012 45448 =218 51 (50,5-51,5) 17,4 (17-17,7)
Coorte Pelotas 2012/2013 3.246  30-31 29.3 (27,7-30,9) 8.6 (7,6-9,6)
VIGITEL 2013 52929 =18 50,8 (50,4-51,2) 17,5(17,2-17,8)
GOES etal, 2017 2013/2014 1.197 =260 74 (71,3-76,4) 30,1 (27,5-32,7)
CRUZ et al, 2017 2014 1.451 >60 56,2 (53,6-58,7) -
VIGITEL 2014 40.853 =18 52,5 (52-52,9) 17,9 (17,5-18,3)
VIGITEL 2015 54174 218 52,3(51,9-52,7) 17 (16,7-17,3)
VIGITEL 2016 53.210 =18 53,8(53,4-54,2) 18,9 (18,6-19,2)

Fonte: BRASIL®, 2017; BRASIL?, 2017; CRUZ et al, 2017; BRASIL, 2015; GOES et al, 2017; BRASIL, 2014;
YIENGPRUGSAWAN et al, 2016; BRASILY, 2013; BRASIL, 2012; PINHEIRO et al, 2016; SANTOS et al, 2017;
BRASIL, 2011; FERRIOLLI et al, 2017; BRASIL, 2010; MORETTO et al, 2016; BRASIL?, 2009; BRASIL®, 2009;
BRASIL, 2007.

Embora além do escopo desta disssertacao, destacaremos alguns pontos
importantes da fisiopatologia da obesidade em pacientes com doenca cardiovascular.
A literatura considera que a obesidade promove o aumento das citocinas proé-
inflamatérias (YUDKIN et al., 1999; DAS, 2001; FESTA et al., 2001; CARTIER et al.,
2008) que promovem grande impacto em diversas fungbes corporais, estao
fortemente correlacionadas com do—-encas cardiovasculares (SOUZA et al., 2008) e
sao consideradas como fatores de risco independentes para doencas da artéria
coronaria e ce-rebrovascular (CARVALHO et al, 2006). Assim esse aspecto
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fisiopatoldgico poderia explicar as associagdes observadas entre o IMC e o risco
aumentado de AVC.

A obesidade estd associada a fatores de risco bem estabelecidos para
acidentes vasculares cerebrais, incluindo hipertensao, dislipidemia e diabetes (LU et
al., 2014). Estas doencgas também exacerbam o desequilibrio das citocinas pr6 e anti
inflamatérias as quais, por fim, influenciam a resisténcia a insulina, diabetes, niveis de
lipidios, tensao, coagulacgéo, fibrindlise, inflamacao e aterosclerose (LAU et al., 2005).

Como se posicionam nossos achados em relagao a literatura? Comparando
com outras series publicadas, a prevaléncia de excesso de peso e obesidade em
pacientes com AVC sao semelhantes aos nossos (Tabela 7). Em um estudo de
intervengao, multicéntrico, descrito com o acrénimo TEMPIS, onde os dados foram
coletados entre 2003 e 2005 na Alemanha, 58% (IC 95%: 55,5-60,5) dos 1.521
pacientes com AVC tinham excesso de peso e 19,4% (IC 95%: 17,4-21,5) eram
obesos (DOEHNER et al., 2013).

Na Finlandia, em uma coorte com 53.166 pacientes, com seguimento entre os
anos de 1972 a 2004, 69% apresentavam de excesso de peso e 24,6% obesidade
entre os 3.228 pacientes com AVC (HU et al., 2007).

Em uma coorte prospectiva de coorte em Kailuan, China, com 94.774
participantes, a prevaléncia de excesso de peso entre os 1.547 pacientes com AVC
foi de 55,7% (IC 95%: 53,2-58,2) e 10% em obesos (IC 95%: 8,5-11,5) nos anos de
2006-2007 (WANG et al., 2013). Em outro estudo de coorte na China, com 26.607
participantes, a prevaléncia de excesso de peso em pacientes com AVC 32,4% (IC
95%: 29,6-35,2) e 4,7% (IC 95%: 3,6-6,2) eram obesos, no periodo entre 1987 a 1998
(WANG et al., 2013).

MITCHELL et al. (2015), em um estudo de caso controle no periodo de 1992 a
2008, encontrou uma prevaléncia de excesso de peso em AVC | de 70,7% (IC 95%:
68,1-73,3) e 39,5% (IC 95%: 36,7-42,3) de obesidade entre 1.201 pacientes. PARK et
al (2017), revisou o estudo VISP, um ensaio clinico, duplo cego e randomizado, que
utilizou dados de 56 centros dos EUA, Canada e Escécia, e encontrou 73% (IC 95%:
69,9-75,9) de excesso de peso e 31,6% (IC 95%: 28,5-34,8) entre 852 pacientes com
AVC. E finalmente, APARICIO et al. (2017), verificou em um estudo de coorte (1951-
2011) com 782 pacientes que tiveram AVC nos EUA, uma prevaléncia de excesso de

peso de 68,5% (IC 95%: 65,1-71,8) e 24,3% (IC 95%: 21,3-27,5) de obesidade.
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De maneira preocupante, uma pesquisa recente nos EUA verificou um aumento
de internagdes por AVC de 362.339 em 2003-2004 para 421.815 internacées em 2011
-2012, e encontrou um aumento absoluto de 4 para 9% na prevaléncia de obesidade
entre adultos com idade entre 18 e 64 anos (GEORGE et al., 2017).

Tabela 7 Prevaléncia de excesso de peso e obesidade em AVC, entre os anos de

1951 a 2013

Estudo Ano Amostra Prevaléncia de Prevaléncia de
IMC = 25 kg/m? IMC = 30 kg/m2
em AVC em AVC

(%) (IC 95%) (%) (IC 95%)
APARICIO etal, EUA 1951 — 2011 782 68,5 (65,1-71,8) 24,3 (21,3-27,5)
HU et al, Finlandia 1972 - 2004 3.228 68,9 (67,3-70,5) 24,6 (23,1-26,1)

WANG et al, China 1987 - 1998 1.108 32,4 (29,6-35,2) 4,7 (3,6-6,2)
MITCHELL etal, EUA 1992 - 2008 1.201 70,7 (68,1-73,3) 39,5 (36,7-42,3)
PARK et al, 1997 — 2001 852 73 (69,9-75,9) 31,6 (28,5-34,8)

EUA/CA/ES

TEMPiS, Alemanha 2003 - 2005 1.521 58 (55,5-60,5) 19,4 (17,4-21,5)
JOINVASC, Brasil 2005 - 2006 610 16,2 (13,4-15,4)

Coorte Kailuan, China 2006 - 2007 1.547 55,7 (53,2-58,2) 9 (8,5-11,5)
JOINVASC, Brasil 2012 - 2013 786 23,4 (20,5-26,5)

Fonte: HU et a/,2007;WANG et al,2013; DOEHNER et al, 2013; CABRAL et al, 2016; WANG et al, 2013; MITCHELL
et al, 2015; PARK et al, 2017.

Em um estudo populacional realizado em Joinville, 16% dos 601 pacientes
com AVC | eram obesos em 2005-2006 e, entre 2012-2013, a prevaléncia de
obesidade aumentou para 24% (CABRAL et al., 2016). Portanto, comparando com o
periodo de 2012-2013, a prevaléncia de obesidade (23,4%; IC 95%: 20,5-26,5) em
Joinville foi similar ao que encontramos neste estudo de 5 cidades em 2016 (26,3%;
IC 95%: 23,8-28,9).

Comparando excesso de peso e obesidade, por tipo de AVC, nossos dados
confirmam estudos anteriores. STRAZZULLO et al. (2010) também relatou maior
prevaléncia de IMC = 25kg/m? em casos isquémicos que hemorragicos.

Por fim, a prevaléncia tanto de excesso de peso quanto de obesidade foram
similares a estudos de mesmo desenho metodolégico conduzidos no Brasil e em

paises de alta renda. Nossos resultados foram similares a Joinville no periodo de
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2012-2013, onde a prevaléncia de obesidade foi de 23,4% (IC 95%: 20,5-26,5), e
também similar a prevaléncia de obesidade (24,6%; IC 95%: 23,1-26,1) e excesso de
peso (68,9%; IC 95%: 67,3-70,5) em AVC na Finlandia.

Nosso estudo tem varias limitacbes. Como uma analise transversal, nao
podemos avaliar a causalidade das associag6es. Os dados para calculo do IMC foram
obtidos por entrevista de enfermeiro e tem o possivel viés de informacédo. Os pontos
fortes incluiram uma grande amostra extraida de um estudo prospectivo e
populacional, que mostrou, ao nosso melhor conhecimento, a prevaléncia de IMC em
pacientes com AVC de um pais de baixa e média renda.

As diretrizes de tratamento (EUA e Europeu) para pacientes com AVC
recomendam o controle de peso para reduzir o risco de AVC desde 2008 (ESO, 2008;
FURIE et al., 2011). Por tanto, certificamos a importancia de evidenciarmos o controle

do excesso de peso na prevencao de AVC.
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8. CONCLUSAO

Em 1255 pacientes com primeiro AVC, provenientes de cinco cidade brasileiras
geopoliticamente distintas, o nimero de pacientes pdés AVC e com excesso de peso €
maior do que o numero de pacientes com AVC e IMC < 25 kg/m?, sendo que o IMC =
25 kg/m? e IMC = 30 kg/m?2, apresentou respectivamente prevaléncia de 65% e 26%.

A prevaléncia de excesso de peso variou entre 56% a 69% em Sobral e Canoas
respectivamente. A obesidade variou de 15% em Sobral a 31% em Sertaozinho. As
cidades Joinville e Canoas apresentaram a proporcao de excesso e obesidade mais
preocupantes.

Extraindo dados de cidades do Nordeste, Sudeste e Sul do Brasil, nossas
conclusdes avaliam que precisamos de fortes campanhas educacionais focadas na
prevencao dessa condicao.
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Apéndice 1 Termo de Compromisso de Utilizacao de dados

TERMO DE COMPROMISSO DE UTILIZACAO DE DADOS

Eu, Norberto Luis Cabral, da Universidade da Regiao de Joinville - UNIVILLE,
no ambito do projeto de pesquisa intitulado “Prevaléncia de excesso de peso e
obesidade em pacientes com acidente cerebro-vascular no brasil”, comprometo-
me com a utilizacdo dos dados contidos no "Registro Epidemiolégico e Biobanco
Brasileiro de Acidente Cerebrovascular”, a fim de obtencao dos obijetivos previstos, e
somente apos receber a aprovacao do sistema CEP-CONEP.

Comprometo-me a manter a confidencialidade dos dados coletados nos banco
de dados, bem como com a privacidade de seus conteudos.

Declaro entender que é minha a responsabilidade de cuidar da integridade das
informacdes e de garantir a confidencialidade dos dados e a privacidade dos
individuos que terao suas informacdes acessadas.

Também é minha a responsabilidade de nao repassar os dados coletados ou 0
banco de dados em sua integra, ou parte dele, a pessoas nao envolvidas na equipe
da pesquisa. Por fim, comprometo-me com a guarda, cuidado e utilizacdo das
informacdes apenas para cumprimento dos objetivos previstos nesta pesquisa aqui
referida. Qualquer outra pesquisa em que eu precise coletar informagdes serdo
submetidas a apreciacédo do CEP.

A partir das informagdes acima, informa a necessidade de dispensa do TERMO
DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO para realizacao deste projeto tendo
em vista que o mesmo utilizara somente dados secundarios obtidos a partir do estudo
de material j4 coletado para fins diagnésticos e da revisdo de prontuarios com as
informacgdes referentes aos pacientes.

Esclareco ainda que os dados coletados fardo parte dos estudos do aluno
Vanessa Speckhahn Vicente, discente de Mestrado em Saude e Meio Ambiente da
UNIVILLE, sob minha orientagao.

Joinville, 04 de julho de 2017.

Assinatura do pesquisador responsavel
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Apéndice 2 Declaracao de uso e descarte de residuos sélidos

Declaracao de uso e descarte de Residuos Sélidos
LEI N® 12.305, DE 2 DE AGOSTO DE 2010.

Declaro que apos a utilizagdo dos materiais didaticos durante a pesquisa, 0s
mesmos serdo encaminhados para reciclagem. A reciclagem dos materiais utilizados,
garantirq agbes de gerenciamento sustentavel dos residuos sélidos, como forma de
uso racional dos produtos nao-degradaveis, agindo de forma sustentavel na

preservacao do meio ambiente.

Atenciosamente,

Vanessa Speckhahn Vicente
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Apéndice 3 Graficos
Grafico 4 Proporgao de excesso de peso e obesidade por tipo de AVC
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Grafico 5 Proporcao de excesso de peso e obesidade por nivel de atividade fisica
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Grafico 6 Proporcao de excesso de peso e obesidade por idade

100%

80%
60%
40%
20%

0%

IMC < 25 kg/m?
IMC > 25 kg/m?
IMC > 30 kg/m?

M <34anos M35-54anos MW55-74anos M 75-94 anos > 94 anos

Grafico 7 Proporgao de excesso de peso e obesidade por anos de estudo
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Grafico 8 Proporcao de excesso de peso e obesidade por classe social

100%

80%

60%

40%

20%

0%

IMC < 25 kg/m?
IMC > 25 kg/m?
IMC > 30 kg/m?

H Al mA2 mB]l mB2 mCl mC2 mD " E

109



Apéndice 3 Questionario JOINVASC

ESTUDO EPIDEMIOLOGICO POPULACIONAL EM DOENCAS
CEREBROVASCULARES EM JOINVILLE.

(PROJETO JOINVASC 4)

Campo do ldontificagso:

Nome do Ertevistador: | ) Adnana C. Garca
[ ) Viaan Nagel
( ) Vanessa G Veniincio
()
Numero do Prontudno:
Datada Ereovista: /| H:
Data do Admessso: |/
Nome do Paciente:
Sexo: (] Masculine
() Feminino

Too deo Asendimenmo:
Dlllm-do
() Ambesassno

Hospital: () chu
() hdh

D hrhds

() hmsj

() bothosds
() infarsl

Mou nome é ... De inlao quero agradecar o (a) senhor (a) par parfapar nesse estuda Nés estamos condurindo
um estudo com a findidado do confecar os Spos fatores do nmsco @ doonpas relacionadas as doongas
cercbrovasculares (AVC), no mumdpo do Jowwile. Ev fara viras parguntas cumas respostas serSo rog sy adas
nesic documento. Devo direr que fudo o (al senhar (a) respondar na enirovista sard estnfamenis corfidenaal ¢ as
informaptes cdhides das inimaras pessoas gue irSo parfcpar do estudo sorfSo usades apenas om raatos
clontificos, sem nenhuma identficagio posscal Os possivas bencfioos dosse estudo dependam do que as
respostas sejam a5 mais roas (vardaderas snceras) possivess. Por favor, pargunie se no entfender o signiicado
de alguma questic. A gualguer momenio o (a) senha (al pode se recusy a confnuar 2 respondar par guntas
especiiicas. Além do questordno o estudo indw a colata do amostra de sangue @ wrna

Apresentar e colher assinatura do termo de consentimento lvre e esdarecido (TCLE).
Arquivar documento.
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CQuestondrio respondado por:

Campo |-
1° Evento AVC: )
1- 0 SRia) JA TEVE EPISODIO DE AVC NA VIDA?

D sm

() o

QUANTOS?

D 1x

Oz

C],a

QUANDO OCORREL O ULTIMO AVC?
Data: [/ |

2 O SRla) FEZ REABIUTACAO APOS A ALTA?
(Fsokrapsa Mobora, Fonoaudidloga. Terapa Ocupacional,
() sm

mE™

QUANTO TEMPO?

(Omgular 2 3mesos

Dimodnssluos

3-.QUAL HOSPITAL O SRla) FICOU INTERNADO()?

[t

Campo II-
Evento AVC Atual:
5.NO AVC ATUAL QUANDO INICIARAM OS SINTOMAS?
data: /|
hoslinio:  :
HA QUE HORAS Ofa) SR(a) PEDIU AJUDA?
data: / _ hordmo:  :

& 0UAL TRANSPORTE Ofa) SRia) UTILZCOU PARA VIR
AOQ HOSPITAL?

7.HA QUE HORAS Ofa) SRia) CHEGOU A PORTA DO
HOSPITAL?
data: | hoeinio:

5 Dados do Prontuano:
Escals do diagnostco de Banford:
Ouacs

(Oracs

(Jmacs

(CJrocs
Escala na admussao:
NIK

RAarkn

Oo D)+
Oh 5
0= 85
(BE

Barthol a8 48h da admissao: (0-100)

Rankon Pevi:

Glicomia do jpjum: madl

Nwel PA na Admissao:

___x___mmHg
Tomografia:
Data: /| !/ Horlino: @
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112

Demografico
5.0 SRia) MORA EM JOINVILLE?
sim
[)nse
10-HA QUANTO TEMPO Ola) SRla) MORA NESSA CIDADE? ANOS (30 menos de 06 meses codiicar 00).
Enderago: N
Basro: Cidads- CEP:
Porto do refeeénca:
Tekdone esdoncal: _ Colular:
Trabaho: __ Cortato:
11-QUAL A SUA IDADE? ancs completos Datade nascemerto: /| /|
12-EM QUE TIP0 DE RAGA Ofa) SRia) SE CLASSIFICA?
D beanco (caucasano! Oommd (amamelo)
() indigena (O negro (peeto)
() mudato (pardo) Ooura
13.0UAL A SUA ALTURA E PESO VERIFICADO PELA ULTIMA VEZ?
Peso kg
Atura m
Campo V 17-QUANTOS ANOS COMPLETOS DE ESTUDO Ola)
) . RAla) TEM?
S — Analfaboto/Asé 3* Sére Fundamontal
14-Hot porsutt miremo: Py TN ——
Ecocardtidas HMS) Fundamartal Compibio
L_Jchhem Méde Compiots
() Ora Fernanda Supasior Comglat
DD'G'“ Desconheado
(O Outro 18-QUANTOS ANOS COMPLETOS DE ESTUDO A MAE
Data: /| !/ DOa) SAa) TEM?
‘ N "I : Aralfaboto'Asé 3* Sére Fundamental
. : &' S6re Fundamental
DCIll
() ambrdmtirio piblico S ———
) cormitine prvado ————
()PA 24hs Supasior Completo
(JOutres. qual? 19.0UANTOS ANOS COMPLETOS DE ESTUDO O PAI
DOla) SRia) TEM?
Campo V Analfaboto/As 3* Sére Fundamental
Socioeconomico: e
16.0 SRa) FREQUENTOU A ESCOLA? 4" Sére Fundamontal
; Fundamental Complato
Osim -
o Mode Competo
Supenor Completo

Superior Completo




A SUA PAOFISSAD ATUAL

trabako manual

trabako rdo manual

desconhecido

QUANDO Ofa} SRla) ERA CRIANCA, DO

OATEAQS 16 ANOS, SUA SAUDE ERA?
exoelo N

boa
ogular

rabakho rdc manual
descorhecido
QUE FREQUENCIA Ofa) SRia) VAIAQ POSTO

1x por samana
1x por més
1x o cada & meses

outros qual?

FABRY

AVC cmmosaaco? (* ver apéndice 1)

(U angoqusrasoma
Dduoumin;loommm;ﬁs
OECGounmimh

() HVE mo ecocardiograma

() céenea wrtclata confirmada com ldmpada
do fenda pelo OFT

() prowiniria > 300 mg
() zumbidos o cu porda audtiva
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1. Auss noia de fonte cardioembolica o

transtordoco ou ranseschigico com esenose m PFO

£Om ou Som aneunsma do septo atrial acnosa do

VE com FEV baxa (mas > 35%), ancursma do

Miccardiopatia dilatada com FE < 39% ou endocardite;

IAM docume ntado por ECG ¢ troponina: normal, ECG com

fibringao atrial ou flutter.

2. Auséncaa de doenga aerotrombotica ovdénci &

placa atoromalosa o vasos ox fracranianos ou

Firacranancs, maor que S0%, simomatica ou no, a0

estudo & eco-doppler ou angio-wssondnca do vasos do

pescogo ou doppler transaraniano; Trombo mével ou com

ospessura > 4 mm om aro adetico; histdna do IAM,

rev ascularzagdo meocdedica ou perlénca.

3. Ausinoia de doenca do pequenos vasos AVC

lacunar compative| com os simomas; um ou mais infartos

silonciosos ou antgos om fermidnos diornis;

lucoaraose ou doswpmwmbsm
neurcimagee; sindromes lacunams tipcas pela

dlassificagto & Banford

4 Ausinoa do outras causas dofinidas

5. AVC Homorragico: Eventos de hemorragia

riracranana na auséncia do Pepotensdo pviae com

estudo angiogrifico normal do femténe ksado:

&. HSA nio anewismatica, ndo traumdtica, ndlo micdtca.




24.Criteno Brasd 2008: Sisioma de Pontos

TEW [Cuansdade
Posse do itens Nao tem ! 2 3 4
Telovsorms em Cores 0 1 2 3 4
Videocas®m e UVD 0 2 2 2 2
Fados 0 1 2 3 rl
Sanhoros 0 2 [ - 7
Automoves 0 & 7 8 2
Empregadas Monsalstas 0 3 4 4 4
Maguinas do Lavar 0 2 2 2 2
Goladora 0 2 4 4 4
rRozer 0 2 2 2 2
17 Independente ou ndo 2 porta da geladera
25.Grau do Instrugac do chelde do familia
Nome nclatura antiga Portos Nomenclatura Atual
AnaFabeta Prmanc Incompieto i) AnaFaboto AE @ Sore Fundamenrtal
Prmanc Lompieto ] 4" Serwe Fundamertal
Gnasial Compleio 2 Fundamertal Completo
Colegial Completo 4 W& dio Completc
Supenor Comploto g Supenor Completo
Portuacao Minema-0
Portuacao Maima-46
Classe Pontos
T 0-7
D 813
C2 1417
Ci 182
+ ) 2330
g1 3134
A2 3541
Al 42 45
Soma Total: (posse +instrugdo)
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éunpov-l:
Fatores de Risco:
26.SEU PAI OU SUA MAE JA TIVERAM AVC?
(O nac sabe

27 ALGUM OUTRO PARENTE DE PAMEIRO GRAU
TEVEAVC M baimdo ou fiko)

(nte

Dmmmw 1¥ grau sexc masculno
Dmmmm 1¥ grau sexc lemiminc

D-bos

HAS
28.0 (a) Sria) om ou j& tewe hperonsac?
Ds'-l
(e
() desconiecs
23 HA QUANTO TEMPO?
mesos

s
SRlal FAZ TRATAMENTO COM

OS?OD-M

30.0da)

() sim

Onte

) oguler

O g

Quais drogas {marque um ou mais campos)

(O inibidor de angictensina (captopril, snalapril)

() inibeer de eceptor anpcnsna (losanana,
valsarana)

(()bsta blogup ader (propranclol, awnclol)

() bloqueador do ciloio (anledipina, niledipina)

() ofa boqueador (atfametildopa)

() durétcos (hidroclorotiazida, clorotiazida,
furosemidal

31-PAATICIPA DO GRUPO DE HIPERTENSOSAGENTE
DE SAUDE VISITA O SRia)?

Dcin

(Jnto

32A ULTIMA VEZ QUE Ola) SRla) VERIFICOU A PA
ESTAVA EM QUANTO?

| __mmHg

nao sabo
Conclusao:
(Hipertensto ratada ¢ contolads (lam HAS > do 1
més, iz ratamanto roguar).
() KaS ratada ¢ nto controlada flom HAS > do 1 més
usa rogudar ou rregular, >140'30 na Wma venficapso
antes doAVC)
() HAS com controle desconhacido (lom HAS > ¢ 1 més
wsa regular ou rregula, mas ndo venficou a PA antes do
AVC nenhuma var ou nio se lombral.
() Sem HAS (Varficou o estava s 140/30)
Diabetes
33.0 SA TEM DIABETES?
Osn  Unsosabe
Onso
34.HA QUANTO TEMPO?

moms

35-0a) SRl
MEDICAMENTOS?
Osm

(o

- mgular

Oirmguiar

Quas:

() hecghomiats oral
(Dirnsuina

() metiomina
36-PARTICIPAVA DO GRUPO DE DIABETICOS?
(Jsm

O nso

FAZ TRATAMENTO COM
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37.A ULTIMA VEZ QUE VERIFCOU A HEMOGLOBINA
GLICADA ESTAVA EM QUANTO?

Tabagismo:

38.0 (a) SA (a) FUMA OU JA FUMOU EM MEDA 1
CIGARRO (chansto/cactambal, DIARIAMENTE PELO
MENOCS POR 1 ANO?

O sim

L™

() ox-fumants (>1 ano som fumar- OMS)
32.0 (a) SR (a) ESTEVE CASADO (a) QU VIVENDO
JUNTO COM UM (a) FUMANTE?

() sim

(Do

(O ex-fumarts (+1 ano som fumar- OMS)

E

&0 SR JA BEBEU BERIDAS DE ALCOOL PELO

1 lats ou % garda do cavaa'da ' dose do
»m’imcz"v'ﬂnwa:mvxw
Dislividesmia:

41-0la} SAla) FAZ CONTROLE DE COLESTEROL E
TRIGLICERIDEOS?

116

Om:apuﬁw
43 HA QUANTO TEMPO?
anos

L meses

Fbrilagac Atrial / Cardicpatia:

440 (a) SA (a) TEM ALGUM PROBLEMA CARDIACO?
QUAL?
() =m
(O nto
Patologia:
M (Jsim [Jmao

Seet (Jsm (Jnao
Angoplastia (Jsim (D nso
Rovascubrzagte  (Jsm (Jnto

(Onso sabe

Conclusao:

(OFA conbecids (4§ finhs mas do um ECG com FA
laudada ¢ corfirmamos na indrnagio no laudo em ECG
ou Holter)

(()FA paraxistica (Snha FA em polo manos um laudo
provio mas ndo em outros ).

(C)FA nova (FA confimad no laudo da intornagsia apds
AVC ¢ sustentada om am's do um ECGJ

()FA nova ¢ parcdstca (FA confirmada no laudo da
intermaga apos AVC mas ndo sustentada)

450 SR (a) FAZ USO DE ANTICOAGULANTE?
(Marcoumar, Marovan @ Coumadinl.

() sm

() nto

Oogd.

() rmgular




Antitrombotico:

&0l SRial FAZ TRATAMENTO COM
MEDICAMENTOS PARA PREVENIR DERRAME?
Ds'-l

(Onte

() ogular

(O moquixr

Cusal?

O“

DWM}

(O] clopdogred

() aas + clopidogm|

() aas « dipridamol

Insuficencia vascular periiéeica? (para do andar por dor -
ndo é Faqueza nas pernas @ que melhora com descanso)

Osim  (Onse

Drogadicao:

47.0la) SAla) FAZ USO DE DROGAS OU JA FEZ?

QUAL?

(s O nto sabe

() munca

() sements no passado

43 HA QUANTO TEMPO FAZ USO?

()s1Ane

(a1 Ane

43 HA QUANTO TEMPO PAROU DE USAR?
anos

__ mems
Sedentansmo: :
50-Ola) SAla) AEALIZA ATIVIDADE FISICA?

D, .

ODatwo ove

(Datvo moderado

Dﬁo nenso

(1) Instve: eoprogofabatosSedontiio u som atvdade
fiskca vorty bagas o satva
(21 Agvo leve:

atvidads fisca po da ou
Saniado som MVidde fisicy

Sedonti'o com % hom 09
sedeniirios som rabaho

(3) Atwo modrade: rataho sedentdo com % 2 1 haa oo
alvdads fsica por da ou rabalo sedontirlo com 'S haa oo
alvidadk fisca por da ou fabaho faco mas sem atvidade
fisca volrty B ragcatva.

4) Afvo Intense: rabaho sedanidno com 1 Ao o alvidak
fisca por dia ou Fabalho sontado com 1 hara oo atv o figca
px da ov rabaho figoo com 1 hom de atvdade wuntira

regeatva ou rabalto manuyl pesadt.

Campo VII: Alta
St.-Datadaalta: |/ [/
(Dam
(nso
Oerovinel
52AVC | TOAST:
(s
(nso
() tacunar
(O asrotrombéaco
Oaldimbél‘m
() mbermnade
me
53-AVC H (Intraparengu matosao)
O:ln
() nao
Operada?
()=
() nto
54.HSA-
O-n
() nato
Operado?
O sam
D néo
55 RANKIN
O 0
O 1

(definido

04

DB
D2 OS
s
56-8ARTHEL

02100

Para o pacente intermado no HMSJ:
57-Foi para a LAVC am:
() ae 72h3dias
() apbs 72 3dias
Oﬁuoum no PS
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Campo VIl Obito
seDatadodbito: | |
[Dintrahosptaler () AVC

[ )oxtrahospitaler () 1AM

() Outros
Campo X
53 Controle Ambulatorial Apos a Alta
(D30 das D!Bm
D &m O2In°l
Osm () 3anos
Oizm () 4anos

Campo X
;oszmAM
80.0 SRla) FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
Os'-l
Drno
651-SOMENTE NO POSTO?
Qual?
&2-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?
) Ambes
53.COM QUE FREQUENCIA O SRia) VAI AD POSTO DE
SAUDE?

Osim
(Onte

1x por ssmana
8119«1&
Duuﬁnﬁm

() cetros qual?

54.EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SR VERIRCOU PELA ULTIMA VEZ?

Vabrroiondo|  x_ )

PA - 13’”?

Osim [ nto sabeinso wrificou

) me

&5EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA
GLICADA (Ghoosiadal, NO EXAME QUE OMa) SRia) FEZ
PELA ULTMA VEZ? Valor miendo:

HBAICT™%

Os'-l
(Onte

Obem Dt sabe

Oake

66-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO
EXAME QUE Ofa) SRia) FEZ PELA ULTMAVEZ?
!Dﬁdnbndo

75
Dnlo (Jako
GIOII)SG(I)WFW
()=m
Dnh
() ex-tumarts (1 ano sem fumar-OMS)
() nunca fumeou

O
0 f
81 Os
Q2 0Os
BE

Acompanhame mo Ambulatonial
Imeses

9.0 SA FAZ ACOMPANHAMENTO PARAAVC?

()sm

(Jneo

70-SOMENTE NO POSTO?

Qual?

71-SOMENTE NO CONSULTORIO?

Qual Modice?

() Amibos

72. COM QUE FREQUENCIA O SRia) VAI AD POSTO
DE SAUUDE?

(sm

(Onto

() 1x por samana

Oll por més

() 1x a cada 6 mems

(Doutros qual?

73.EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SA VERIFICOU PELA ULTIMAVEZ?
Valor refondo | x

PA <130/807
(s
() nto

(] nao sabe'ndo verficou
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T4EM

QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA
GLICADA (Gicosiadal. NO EXAME QUE Ola) SRIa) FEZ
PELA ULTIMA VEZ? Valor miendo:

HBA1CT%

Osim Obem  (Ontosabe
(@E™ Daks

75.EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDLL NO
EXAME QUE Ofa) SRfa) FEZ PELA ULTIMA VEZ?

Valor referido:

LDL75

()sim Otbem  Onsossbe
L Dako

Tohasi

76.0 (a) SR () CONTINUA FUMANDO?
m

o

() ex-fumants (+1 ano som fumar- OMS)

() munca fumou

TR

Oo
0s
Os

Acompanhamento Ambulatonal

Emoses

78.0 SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
Ds'm

(Onte

T2 SOMENTE NO POSTO?

Qual?

80-SOMENTE NO CONSULTORIO?

Qual Médico?
D-bot
81-.COM QUE FREQUENCIA O SRla) VAI AD POSTO DE
SAUDE?

Dl'm

Dl\b

() 1x por somana
() 1x por més

() 1x a cada & meses

() outros qual?

119

82.EM QUANTO ESTAVA SLA
SA VERIFICOU PELA ULTIMAVEZ?
Valr refondo | x__)

PA 130807

()sm (o sabe'nso verficou
() nso

83EM OQUANTO ESTAVA SUA  HEMOGLOSINA

GUCADA (Gicosilada)l NO EXAME QUE Ola) SRia) FEZ
PELA ULTIMA VEZ7 Valr miendo:
HBAI1C7%

() =m Obtem  [Jnto sabe
() nso O
84.EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO

EXAME QUE Ofa) SR{a) FEZ PELA ULTMAVEZ?
Valor miendo:

%L‘;: Okom () nto sabe
Dae

(()nto
Tabagismo:
85.0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
() ex-tumarte (> anc sem fumar OMS)
() nunca fumou
85 RANKIN
Oo SR

Os
0s

Acompanhame no Ambulatonal
Smeses

87.0 SA FAZ ACOMPANHAMENTO PARAAVC?

50. COM QUE FREQUENCIA O SRia) VAI AD POSTO
DE SAUDE?

(s

Dn.o

Oupaom

(0] 1x por més




Eunmd.Sms
() outros qual?

91-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SA VERIRCOU PELA ULTIMA VEZ?

Valorrefondo(  x )

PA <130/807

() sim (] nac sabe/nac wrificou

()mee
2.EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA

GLICADA (Ghcosiadal, NO EXAME QUE O(a) SRIa) FEZ
PELA ULTIMAVEZ? Valor miendo:

HBAICT%
O  Ow

83.EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDLL NO
EXAME QUE Olal SRia) FEZ PELA ULTIMA VEZ?
Valor reflerido:

LDL<75

()sim Otem (O nso sabe
()nse Oake

Tabagismeo:

84.0 (a) SA (a) CONTINUA FUMANDO?

Diil

Dnb

() ox-tumanto (1 ano som fumar- OMS)

() renca tumou

Do
O
BF;
(s

)4
Os
s

" Acompanhamento Ambulatonal

12 meses
850 SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?

Dl'-l

(nte

57-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

103-SOMENTE NO CONSULTORIO?

Qual Médica?

() Ambos

88 COM QUE FREQUENCIA O SRia) VAI AD POSTO DE
SAUDE?

(7] sim
()mee

120

1x por mmana
1% por més
Dixnc.dlsms

(O outros quai?

55.EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SR VERIFICOU PELA ULTMAVEZ?

Valor rofordo | x )

PA <130/807

D nio

100-EM QUANTO ESTAVA SUA  HEMOGLOSINA
GLICADA (Gicosiladal NO EXAME QUE Ola) SRia) FEZ
PELA ULTIMA VEZ7 Valkr miondo:

HBAI1CT%

(Jnso Oae

101-EM QUANTO ESTAVA O COLESTERCL (LDLL NO
EXAME QUE Ofa) SRia) FEZ PELA ULTMAVEZ?

Valor mlorido;

LDL<75

[

() nto
Tabagismo:
102-0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?

() ox-tumares (>1 ano sem fumar-OMS)
() nunca fumou

103- R4 NKIN

)«

Os

s

Acompanhame no Ambulatonal
1imeses

104.0 SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?

105-SOMENTE NO POSTO?
Qual?
106-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Modico?

() Ambes




107-COM QUE FREQUENCIA O SRial VAI AO POSTO
DE SAUDE?

() sim
Onte
() 1x por somana
(O] 1x por més
Dunuhs-n.s
(J ouros qual?

108-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SR VERIRCOU PELA ULTIMA VEZ?

Vabrrofondo(  x )

PA < 130/807

)zm () nto sabeinto wrificou

(nse

102.EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA
GLICADA (Gicosiada), NO EXAME QUE OMa) SRia) FEZ
PELA ULTMA VEZ? Valor miendo:

HBA1CT%

()sm Obom () nso sabe

s (Jake

110.EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDU),
EXAME QUE Ola) SRia) FEZ PELA ULTIMA VEZ?

NO

Valorreforido:

LDL<75

)sm (Obem [ nto sabe
(nto (Dake

Tabagismo:
Sﬁ.mwoounmnmom
(Onte
meblmmfm—m
() renca umou

112 RANKIN

De DL

O Os

Oz [Os

s

Acompanhamento Ambulatonal
2anos

113.0 SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARAAVC?
Dn'-l

(e

114-.SOMENTE NO POSTO?

Qual?

121

115-SOMENT E NO CONSULTORIO?

Qual Médico?

() ambos

116- COM QUE FREQUENCIA O SA(a) VAI AD POSTO
DE SAUDE?

(] 1x por més
()1 a cada &6 mems
(O outros qual?

117.EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SR VERIFICOU PELA ULTIMAVEZ?
Valr refondo | x )

PA <130/807
() =m
() nto

118.EM OQUANTO ESTAVA SUA  HEMOGLOZINA
GUICADA (Gicosilada) NO EXAME QUE Ofa) SRla) FEZ

(0] nao sabe'nao wriicou

PELA ULTIMA VEZ7 Vakr miondo:
HBA1CT%
Osm  Obem  Onaosabe

119.EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDLL NO
EXAME QUE Ofa) SRia) FEZ PELA ULTMAVEZ?

Valor miendo:

LDL<75

() sm Obem  Onacsae
() nto O

Tabagismo:

120-0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
o

() ex-tumarte (> ano sem fumar OMS)
Omlunou

121-RANKIN

Qe D«

O 0Os

Oz (Os

(BE




Acompanhamento Ambulatonal
Janos

122.0 SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARAAVC?
() sm

(O nto

123-SOMENTE NO POSTO?

Qual?
124-SONMENTE RO CONSULTORIOY —
Qual Médico?

[ Ambos

125. COM QUE FREQUENCIA O SRla) VAI AQ POSTO
DE SAUDE?

D'i"'

Dl’h

() 1x por ssmana
() 1x por més

C]u a cada & mesos
() outros qual?
126.EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O

SA VERIRCOU PELA ULTIMA VEZ?
Valorrefondo( x )

PA <130/807

() sim () nao sabe/nto wenficou

O nee

127-EM  QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA

GLICADA (Gicosiada). NO EXAME QUE Ora) SRIa) FEZ
PELA ULTIMA VEZ? Valor miendo:

HBAIC<7T%
)z (Obem  [) nto sabe
(e O ake

128.EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO
EXAME QUE Ofa) SRia) FEZ PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido:

LDL<75

) sim Olbem  (Onsosabe
(Onte () ako

I {a} SR (a) CONTINUA FUMANDO?
() sim

() nao

() ex-fumanto (1 ano som fumar- OMS)
() munca fumou

130 RANKIN

Do Oa

O Os

Oz2 (Oes

s

122

Acompanhame no Ambulatonal
4 anos

131.0 SA FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
() =m

(()neo

132.SOMENTE NO POSTO?

Qua?

133-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Modice?
() ambos
134. COM QUE FREQUENCA O SRia) VAI AD POSTO
DE SAUDE?

Olin
Dllh
Dupaom
(] 1x por més
Dlx a cada § mems
(Joutros qual?

135.EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O
SR VERIFICOU PELA ULTMAVEZ?

Valr refendo | x__)

PA <130/807

() nao

136.EM QUANTO ESTAVA SUA  HEMOGLOZINA
GLICADA (Gicosiladal NO EXAME QUE Ola) SRial FEZ
PELA ULTIMA VEZ7 Valkr miendo:

HBAI1CT%

() =m [Jbom (O nac sasbe

() nto O aho

137-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDLL NO
EXAME QUE Ofa) SR{a) FEZ PELA ULTMAVEZ?
Valor miendo:

LDL<75

() =m (Obom  [Ontossbe
(ot ko

Tabagismo:

138.0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
o

() ox-fumarts (>1 ano sem fumar OMS)
(7] nunca fumou

133 RANKIN

ok BE

o' 0O°

O? O 6




