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RESUMO 

 

Introdução e objetivo: Existe uma lacuna de conhecimento sobre a prevalência 

de obesidade em pacientes com acidente cerebrovascular (AVC) em países de 

baixa e média renda, onde dois terços de todos os eventos de AVCs mundiais 

ocorrem. Apesar do debate sobre causalidade entre obesidade e AVC ainda ser 

inconclusivo, esta é uma questão relevante, pois as taxas de prevalência de 

obesidade e AVC tem crescido alarmantemente nas últimas três décadas, 

principalmente nestes países. Assim, nosso objetivo é medir a prevalência 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 índice de massa 

corporal (IMC) dos pacientes com primeiro evento de AVC isquêmico e 

hemorrágico. A amostra foi extraída de um estudo populacional de incidência de 

AVC, realizado em 2016 nas cidades de  Sobral, Campo Grande, Sertãozinho, 

Joinville e Canoas. IMC ≥ 25 kg/m² e  IMC ≥ 30 kg/m2 foram os critérios de 

diagnóstico para excesso de peso e obesidade, respectivamente. 

Resultados: Entre 1255 casos de AVC isquêmicos e hemorrágicos, 65% (IC 

95%, 62-67) tinham excesso de peso e 26% (IC 95%, 24-29) eram obesos.  A 

prevalência 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 

Sertãozinho. 

Conclusão: 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 prevenção da obesidade. 
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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% CI, 62-67) were overweight and 26% (95% CI, 24-29) were obese. The 

overweight prevalence ranged from 56% (95% CI, 46-66) in Sobral (Northeast) 

to 69 % (95% CI, 62-76) in Canoas (South). The obesity prevalence ranged from 

15% (95% CI, 9-23) in Sobral to 31% (95% CI, 18-45) in Sertãozinho (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. INTRODUÇÃO 

 

 

 Assim como a tendência mundial, nosso país passou por transformações 

políticas, econômicas e sociais, o que tem gerado complexos processos de 

transição demográfica, epidemiológica e nutricional (LUZ et al., 2017; 

BISHWAJIT, 2015; KUATE, 2014), resultando em uma predominância das 

doenças crônicas não transmissíveis desde a década de 60 (GARRITANO et al., 

2012). 

 Dentre as doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), destacam-se 

as doenças cardiovasculares (DCV), que se tornaram a principal causa de óbitos 

no mundo (WHO, 2017a) e em ambos os sexos no Brasil, correspondendo a 

70%, atingindo principalmente grupos mais vulneráveis (baixa escolaridade e 

renda) (BRASIL, 2011). 

 Dentre as doenças cardiovasculares, o acidente vascular cerebral 

(AVC) é um dos principais problemas de saúde pública mundiais, é uma das 

principais causas de anos de vida saudáveis perdidos (AVSP) e a principal causa 

de morte em vários países 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 responsável, junto com infarto agudo do miocardio, por 

15 milhoes de mortes (WHO, 2017b), podendo até mesmo, segundo alguns 

autores,  ser considerada como epidemia em algumas regiões (ROGER et al., 

2012; THRIFT et al., 2014).  

 Existem poucos dados sobre prevalência de acidente vascular cerebral 

(AVC) no Brasil. A Pesquisa Nacional de Saúde (PNS), um inquérito 

epidemiológico de base domiciliar, com amostra representativa nacional avaliou 

a prevalência de AVC no Brasil calculou o número absoluto estimado de pessoas 

com AVC de 2.231.000 pessoas e 568.000 com incapacidade grave por AVC. A 

prevalência 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 prevalência 

aumentou com a idade, nos menos escolarizados, residentes da zona urbana 

sem diferenças pela cor da pele auto-declarada (BRASILb, 2017). 

O AVC é uma síndrome neurológica complexa que envolve anormalidades 
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do funcionamento cerebral causada por uma interrupção da circulação 

sanguínea cerebral, seja transitória ou permanente, ou de hemorragia, seja 

parenquimatosa ou subaracnóidea (GAETE; BOGOUSSKAVSKY, 2012; 

CHAVES, 2000). O AVC classifica-se em três grupos maiores e biologicamente 

distintos:  o AVC isquêmico (AVC I), o AVC hemorrágico, também descrito como 

hemorragia intracerebral primária e a hemorragia subaracnóidea (HSA), sendo 

estes capazes de produzir sintomas clínicos semelhantes, porém, diferem em 

relação à sobrevida e as sequelas que podem ocasionar (WHO, 2006).  

 Os fatores de risco mais frequentes para AVC são a idade, a 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), o diabetes mellitus (DM), o tabagismo, a 

dislipidemia e as doenças cardíacas prévias como a doença coronária, a 

insuficiência cardíaca congestiva (ICC), a fibrilação atrial (FA) e a hipertrofia 

ventricular esquerda (WOLF et al., 1991).  

 Além destes, ainda que não considerados como risco diretos de AVC, 

mas sim, hábitos de vida não-saudáveis,  lembramos do sedentarismo, da dieta 

pobre em frutas e verduras, do consumo excessivo de álcool e do excesso de 

peso (WHO, 2006). Finalmente, há que se ressaltar que os riscos de doença 

cardíaca, AVC e diabetes aumentam consistentemente com o aumento de peso 

(WHO, 2002).  

 

Excesso de peso 

 

 A obesidade é um importante fator de risco modificável para as doenças 

crônicas não transmissíveis como diabetes, hipertensão e AVC (WHO, 2014; 

WHO, 2012). A Organização Mundial de Saúde (OMS) caracteriza o indivíduo 

com excesso de peso pela presença de um índice de massa corpórea (IMC) ≥ 

25 kg/m² e obesidade quando IMC ≥ 30 kg/m² (WHO, 1995; WHO, 2000).  

 Nos últimos anos, tem ocorrido aumento na prevalência de excesso de 

peso e obesidade, tanto em países de alta quanto nos de baixa e média renda 

(WHO, 2014). Globalmente, há 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 três 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 Estatística (IBGE) 

56,9% da população 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 (BRASILc, 

2013). 

 Esse aumento se deve às mudanças comportamentais ocorridas nas 

últimas décadas, sobretudo com o avanço da alimentação inadequada e 

aumento do sedentarismo (WHO, 2012). Mantido tal incremento, estima-se que 

em 2020, cinco milhões de óbitos serão por causa da obesidade (WHO, 2002). 

Sobrepeso e obesidade estão ligados a mais mortes em todo o mundo do que o 

baixo peso, e estimativas globais apontam que a cada ano, morrem no mundo 

3,4 milhões de pessoas por conta do excesso de peso e obesidade (WHO, 2014).  

 No Brasil, em 2001, 808 óbitos tiveram a obesidade como uma das 

causas entre as alíneas do atestado de óbito. Em 2011, último dado disponível, 

este número pulou para 2.390, ou seja, um crescimento de 196%. O aumento 

também foi significativo quando considerada a taxa de mortos por um milhão de 

habitantes. No mesmo período de dez anos, a taxa dobrou. Foi de 5,4 para 11,9, 

segundo dados do Ministério da Saúde. Esses dados levam em consideração as 

mortes nas quais a obesidade aparece como uma das causas no atestado de 

óbito. Entretanto, como o excesso de peso é fator de risco para diversos tipos de 

doenças, como câncer e diabetes, o número de vítimas indiretas da obesidade 

é certamente ainda maior. Entre as DCNT, obesidade é fortemente associada ao 

infarto do miocárdio e o AVC (BRASILb, 2013). 

 A obesidade é um fator de risco já estabelecido para AVC I (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 não está totalmente esclarecido (KURTH et al., 2002; 

KURTH et al., 2005). 
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 Assim, obesidade, um fenômeno contemporâneo multifacetado, uma 

exposição epidemiológica que alimenta, literalmente, as taxas do desfecho AVC 

é o motivo desta dissertação.  Entendemos o quanto é necessário fortalecer 

evidências de que existe uma relação forte entre ambas para fins de 

planejamento para prevenção.  

 O impacto das doenças cerebrovasculares incide na população não 

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 depressão, na redução cognitiva e na 

queda da renda familiar (ABE et al., 2010).  

 Considerando, portanto, a elevada prevalência, a gravidade 

prognóstica, e o aumento na incidência da obesidade mundial e a sua relação 

com a incidência de AVC, esta dissertação pretende, a partir de uma base de 

dados populacional e retrospectiva, abordar aspectos epidemiológicos e clínicos 

do AVC, excesso de peso e obesidade na cidade de Campo Grande, Canoas, 

Joinville, Sertãozinho e Sobral. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo geral  

 

 Determinar a prevalência de excesso de peso em individuos pós AVC 

em cinco cidades brasileiras. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

a) Determinar a prevalência de excesso de peso de todas as cidades 

agrupadas. 

b) Determinar a prevalência de excesso de peso nas cidades de Campo 

Grande - MS, Canoas - RS, Joinville - SC, Sertãozinho - SP e Sobral - CE, 

em pacientes após primeiro evento de AVC no ano de 2016. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 Obesidade 

3.1.1 Aspectos gerais 

 

 A obesidade é muitas vezes definida simplesmente como uma condição 

de acúmulo de gordura anormal ou excessiva no tecido adiposo, em um 

quantidade prejudicial à saúde. No entanto, os indivíduos obesos diferem não só 

na quantidade de excesso de gordura que armazenam, mas também na 

distribuição regional dessa gordura dentro do corpo (WHO, 2006).  

 A distribuição de gordura induzida pelo ganho de peso afeta os riscos 

associados à obesidade e os tipos de doença que dela resultam. Na verdade, o 

excesso de gordura abdominal é um grande fator de risco para a doença como 

é excesso de gordura corporal por si só (KISSEBAH; KRAKOWER, 1994). 

 Uma forma de mensurar a obesidade em populações é o índice de 

massa corporal (IMC), peso de uma pessoa (em quilogramas) dividido pelo 

quadrado da sua altura (em metros). Pelos atuais critérios da Organização 

Mundial de Saúde (OMS), um IMC <18,5kg/m2 é considerado abaixo do peso, 

18,5-24,9 kg/m2 peso ideal e 25-29,9 kg/m2 acima do peso ou pré-obesos. A 

categoria de obesidade é subdividida em classe I obeso (30-34,9 kg/m2), classe 

obesa II (35-39,9 kg/m2) e obesidade classe III (> 40 kg/m2) (WHO, 2000).  

  A classificação da OMS de acordo com o IMC é apresentada no quadro 

1, juntamente com a relação entre as classes referidas de obesidade e o risco 

de comorbilidades.  
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Quadro 1 Classificação da obesidade no adulto em função do IMC e risco de 

Comorbilidades  
CLASSIFICAÇÃO IMC (Kg\m2) RISCO DE COMORBIDADES 

Baixo peso < 18,5 Baixo * 

Variação normal 18,5 - 24,9 Médio 

Pré-Obesidade 25,0 - 29,9 Aumentado 

Obesidade Classe I 30,0 – 34,9 Moderado 

Obesidade Classe II 35,0 – 39,9 Grave 

Obesidade Classe III ≥40,0 Muito Grave 

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

problemas clínicos).  

  

  

 O IMC é um bom indicador, mas não totalmente correlacionado com a 

gordura corporal (GALLAGHER et al., 1996). As suas limitações são:  

• não distingue massa gordurosa de massa magra, podendo ser pouco 

estimado em indivíduos mais velhos, em decorrência de sua perda de massa 

magra e diminuição do peso, e superestimado em indivíduos musculosos 

(DEURENBERG et al., 1999); 

• não reflete, necessariamente, a distribuição da gordura corporal. A medida 

da distribuição de gordura é importante na avaliação de excesso de peso e 

obesidade porque a gordura visceral (intra-abdominal) é um fator de risco 

potencial para a doença, independentemente da gordura corporal total 

(REXRODE et al., 1998)  

• não indica necessariamente o mesmo grau de gordura em populações 

diversas, particularmente por causa das diferentes proporções corporais 

(DEURENBERG et al., 1999).  

A combinação de IMC com medidas da distribuição 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 

distribuição:  

• Medição da espessura das pregas cutâneas: utilizada como indicador de 

obesidade, pois há relação entre a gordura localizada nos depósitos debaixo da 

pele e a gordura interna ou a densidade corporal. Sua reprodutibilidade, 

entretanto, é uma limitação como método diagnóstico (PETERSON et al., 2003); 
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• Bioimpedância: forma portátil disponível para avaliação clínica que tem sido 

considerada suficientemente válida e segura em condições constantes (NEVES 

et al., 2013); 

• Ultrassonografia: técnica que tem sido cada vez mais utilizada e apresenta 

excelente correlação com a medida de pregas cutâneas (RIBEIRO-FILHO et al., 

2003). Além da avaliação da espessura do tecido adiposo, avalia também tecidos 

mais profundos nas diferentes regiões 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 

Ressonância Magnética e mais precisa que as pregas cutâneas (LIU et al., 2003)   

• Tomografia computadorizada: método de imagem considerado preciso e 

confiável para quantificar o tecido adiposo subcutâneo e, em especial, o intra-

abdominal (RANKINEN et al., 1999); 

• Ressonância magnética: por ser um método não invasivo e que não expõe 

o paciente à radiação, pode-se utilizá-lo para diagnóstico e acompanhamento da 

gordura visceral em indivíduos com alto risco e que estejam em tratamento para 

perder peso. Seu alto custo, no entanto, não lhe permite ser utilizado 

rotineiramente (ROSS et al., 1993); 

• Relação circunferência abdominal/quadril (RCQ): inicialmente, a medida 

mais comumente usada para obesidade central. Entretanto, em 1990, 

reconheceu-se que pode ser menos válida como uma medida relativa, após 

perda de peso, com diminuição da medida do quadril (WING et al., 1992). A OMS 

considera a RCQ um dos critérios para caracterizar a síndrome metabólica, com 

valores de corte de 0,90 para homens e 0,85 para mulheres (WHO, 2000). Na 

população brasileira, a RCQ também demonstrou associar-se a risco de 

comorbidades (PEREIRA et al., 1999).  

• Medida da circunferência abdominal: reflete melhor o conteúdo de gordura 

visceral que a RCQ (POULIOT et al., 1994) e também se associa muito à gordura 

corporal total.  

 Tanto o IMC quanto a medida da circunferência da cintura ou ambos, 

são frequentemente promovidos como as melhores medidas de obesidade para 

a definição de riscos para a saúde, visto que essas duas medidas estão 

altamente correlacionadas. No entanto, o IMC pode ser mais fácil de padronizar 
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do que a circunferência da cintura, cuja localização é menos bem definida 

(FOLSOM et al., 1990).  Alguns estudos vêm mostrando que, no caso da 

população brasileira, a circunferência da cintura pode não ser uma boa preditora 

de localização de gordura devido à elevada correlação que apresenta com a 

adiposidade total (PITANGA& LESSA, 2005). Além disso, foi relatado que 

diferenças de tais medidas aplicadas a uma população provavelmente não serão 

clinicamente importantes (GELBER et al., 2008; ZHANG et al., 2009).   

 

3.1.2 Prevalência de Obesidade 

 
 
  Entre 1990 e 2015, a prevalência mundial de obesidade aumentou de 

4.8% (31 milhões) para 6.2% (41 milhões), ou seja, cerca de 30% (WHO, 2017d). 

A prevalência da obesidade é tão elevada que a OMS considerou esta doença 

como a epidemia global do século XXI (BRASIL, 2005). Depois do tabagismo, a 

obesidade é considerada, hoje, a 2ª causa de morte passível de prevenção 

(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 número de crianças e adolescentes com 

excesso de peso aumentou progressivamente, entre 1990 a 2008. A 

Organização Mundial da Saúde estimou que 60% das crianças e adolescentes 

que tinham excesso de peso antes da a puberdade irão ter excesso de peso ao 

longo da vida adulta (WHO, 2013).  

 Nos Estados Unidos, a prevalência de excesso de peso em 2013 

chegou a 70% em homens e 60,5% em mulheres e a obesidade à 32% em 

homens e 34% em mulheres, (NG et al., 2014), e apresenta-se como uma das 

principais causas de morte evitável desde a década de 90 (MCGINNIS et al., 

1993). Desde a pesquisa National Health Examination Survey, Ciclo I (NHES I) 

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 físico, medidas bioquímicas e fisiológicas houve 

o acompanhamento das tendências de excesso de peso e obesidade. No 
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NHANES I, 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 participação 

de 39.695 pessoas com mais de 2 meses de idade, foi realizado entre 1988 a 

1994 em duas fases (NHANES III e NHANES IIII). A Fase 1 (1988-1991) e a 

Fase 2 (1991-1994) foram amostras representativas a nível nacional, com 

33.994 e 30.818 pessoas foram examinadas, respectivamente. O número de 

homens e mulheres com excesso de peso aumentou desde 1960, sobretudo os 

com obesidade (Gráfico 1). 

 

Gráfico 1 Prevalência do excesso de peso (IMC 25-29,9 kg/m²) ajustada pela 
idade e obesidade (IMC ≥ 30 kg/m²) 

 
Fonte: CDC / NCHS. Estados Unidos. 1960-94, Idades 20-74 anos. Para comparação entre os inquéritos, 

os dados relativos para 74 anos foram ajustados pela idade pelo método direto para a população 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 estão associados a um aumento da 

mortalidade por todas as causas (NIH & NHLBI, 2000). Os dados de NHANES 

III mostram que a morbidade para uma série de condições de saúde, aumenta à 

medida que o IMC aumenta, tanto em homens como em mulheres 

(KUCZMARSKI et al., 1997). Seguindo a tendência mundial, obesidade e 

excesso de peso em adultos mantém uma presença alta na América Latina e 
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Caribe. Estima-se que o excesso de peso está presente em 58% da população 

(360 milhões de pessoas) e obesidade afeta 23% (140 milhões de pessoas). 

Assim, na maioria dos países da América Latina e Caribe, o excesso de peso 

afeta mais de metade a população adulta, de acordo com o gráfico 2, Chile, 

México e Bahamas apresentam uma prevalencia de 63, 64 e 69%, 

respectivamente, proporções preocupantes devido ao alto custo econômico e 

social que tem este problema (WHO, 2017d). 

 

Gráfico 2 Prevalência de excesso de peso e obesidade em população maior 
de 18 anos na América Latina e no Caribe em 2014 (em porcentagem) 

 
Fonte: WHO, 2017d. Dados do Observatório da Saúde Global. 

 

No Brasil, a proporção 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 

prevalência foi de 18,6% nos homens, crescendo significativamente para 29,9% 

em 1989, segundo a Pesquisa Nacional de Saúde e Nutrição (PNSN) (INAN, 

1990), depois atingindo 41,4% em 2002/2003 e 50,1% em 2008, segundo as 

Pesquisas de Orçamentos Familiares (POF) (IBGE, 2004; 2010). A tendência foi 

semelhante em mulheres, atingindo 48% de excesso de peso em 2008 (IBGE, 

2010). A obesidade também apresentou crescimento na prevalência. 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 prevalência passou de 2,8% em 1974 (IBGE, 

1978) para 13,5% em 2003 (IBGE, 2004) e atingiu 16,9% em 2009 (IBGE, 2010) 

(Gráfico 3). 

 

Gráfico 3 Prevalência de déficit de peso, excesso de peso e obesidade na 
população com mais de 20 anos no Brasil, segundo sexo 

 
 Fonte: Plano de Estratégias para o Enfrentamento das Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT) no 
Brasil 2011-2022. 

 

Os dados mais recentes do VIGITEL (2016) são também alarmantes.  

Entre as capitais brasileiras a prevalência 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 prevalência de obesidade aumentou de 11,4% em 2006 para 

18,9% em 2016 (18,1% em homens e 19,6% em mulheres) (BRASILb, 2017). 

  A obesidade também se apresenta como um fator de risco para uma 

série de doenças, como hipertensão, doenças cardiovasculares, diabetes e 

alguns tipos de câncer (TAVARES et al., 2010). 

 A obesidade e o excesso de peso estão associados a AVC, hipertensão, 

doença cardíaca e diabetes mellitus (MESCHIA et al., 2011). Além de 

aumentarem substancialmente o risco de morbidade por AVC (REXRODE et al., 

1997), hipertensão (DYER; ELLIOTT, 1989), doença 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 à lista: dislipidemia (TCHERNOF et 

al., 1996), doença da vesícula biliar (STAMPFER et al., 1992), osteoartrite 

(HOCHBERG et al., 1995), apnéia do sono e problemas respiratórios (YOUNG 

et al., 1993), bem como câncer do endométrio, mama, próstata e cólon (CHUTE 

et al., 1991). 

 

3.1.3 Tecido Adiposo 

 

O tecido adiposo é o principal reservatório energético do organismo, 

composto por adipócitos, as únicas células especializadas no armazenamento 

de lipídios na forma de triacilglicerol (TAG) em seu citoplasma, sem que isto seja 

nocivo para sua integridade funcional (AHIMA & FLIER, 2000). Essas células são 

responsáveis pela secreção de ácidos graxos, colesterol, retinol, hormônios 

esteroidais e alguns mediadores químicos envolvidos em processos 

inflamatórios (PRADO et al., 2009).  

O tecido adiposo está localizado em diversos sítios anatômicos (depósitos 

múltiplos), que coletivamente são denominados como órgão adiposo (CINTI, 

1999). É composto por dois compartimentos principais: subcutâneo (anterior e 

posterior) e por diversos depósitos viscerais, porém, é importante considerar que 

existe uma grande especialização fisiológica e heterogeneidade de células 

adiposas dependendo da localização do tecido. Por exemplo, os adipócitos 

especializados nos linfonodos, adipócitos mamários e células-mãe da medula 

óssea (KLAUS, 2004; PRADO et al., 2009; BOSTRÕM et al., 2014). O órgão 

adiposo é 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 produção de calor (termogênese) e, portanto, 

participa ativamente na regulação da temperatura corporal. Os depósitos de TAM 

são 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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expressão aumenta após a exposição a baixas temperaturas durante 

determinado espaço de tempo (SAITO, 2013).  

O TAB é encontrado em diversas regiões do organismo, tem as funções 

de armazenamento de energia, na forma de triglicerídeos, de manutenção da 

temperatura corporal, além de proteger contra choques mecânicos (FONSECA-

ALANIZ et al., 2006). Ele é secretor de moléculas bioativas, as adipocinas, subs-

tâncias biológicas que estão diretamente envolvidas em processos metabólicos 

e fisiológicos do organismo (KARASTERGIOU & MOHAMED-ALI, 2010) Os 

adipócitos correspondem à metade de sua composição e os demais 50% 

correspondem a tecido conjuntivo e nervoso, nódulos linfáticos, leucócitos, 

macrófagos, fibroblastos, pré-adipócitos e células mesenquimais (AHIMA & 

FLIER, 2000). 

 

3.1.4 Função Endócrina do Tecido Adiposo  

 
 

O tecido adiposo é um órgão endócrino e parácrino ativo que libera, em 

maior quantidade, ácidos graxos durante o período de balanço energético 

negativo (TRAYHURN et al., 2007), além de um grande número de adipocinas e 

mediadores bioativos, como leptina, adiponectina, interleucina-6 (IL-6) e fator de 

necrose tumoral-α (TNF-α), que influenciam não só a homeostase do peso 

corporal, mas também a resistência à insulina, diabetes, níveis de lipídios, 

tensão, coagulação, fibrinólise, inflamação e aterosclerose (LAU et al., 2005).  

As adipocinas, substâncias anteriormente conhecidas como citocinas, são 

definidas como proteínas solúveis sintetizadas e secretadas pelo tecido adiposo, 

que mediam a comunicação intracelular por transmitirem informações às células-

alvo, via interações com receptores específicos. Estas são altamente 

diversificadas em termos de estrutura proteica e função fisiológica. Elas incluem 

citocinas clássicas, fatores de crescimento e proteínas sistêmicas 

complementares; incluem-se também proteínas envolvidas na regulação da 

pressão arterial, homeostase vascular, metabolismo lipídico, glicídico e 

angiogênese (PRADO et al., 2009). 
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Dentre todas as adipocinas, sem dúvida as adipocinas pró-inflamatórias 

apresentando concentração elevada, promovem grande impacto em diversas 

funções corporais que estão fortemente correlacionadas com doenças 

cardiovasculares (SOUZA et al., 2008) e são consideradas como fatores de risco 

independentes para doenças da artéria coronária e cerebrovascular 

(CARVALHO et al., 2006).  

A obesidade é caracterizada por uma inflamação crônica, independente 

de outras complicações (YUDKIN et al., 1999; DAS, 2001; FESTA et al., 2001; 

ENGSTROM et al., 2003), promove o aumento da quantidade das células 

adiposas e consequentemente ocorre uma alteração na produção de adipocinas 

inflamatórias (HOTAMISLIGIL, 2006), ou seja, quanto maior a quantidade de 

tecido adiposo maior é a secreção dessas adipocinas, como TNF-α e IL6 

(CARVALHO et al., 2006).  

A IL-6 e o TNF-α são adipocinas com função imunológica, e são 

produzidas pelos adipócitos em resposta a estímulos infecciosos ou 

inflamatórios (MARTI et al., 2001; MARTÍNEZ et al., 1999). A secreção 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 três vezes mais IL-6 do que o subcutâneo (STEEMBURGO et al., 2009). O 

conteúdo plasmático aumentado de IL-6 poderia estimular a síntese hepática de 

triacilglicerol, contribuindo para a hipertrigliceridemia associada à obesidade 

visceral (GUIMARÃES et al., 2007). Ela se liga aos seus receptores e ativa a 

cascata de sinalização intracelular, conduzindo à resposta inflamatória. Após 

isso, inibe a atividade da lipoproteína lipase e estimula lipólise, que afeta o perfil 

lipídico contribuindo para hipertrigliceridemia (GUIMARÃES et al., 2007) e 

consequentemente contribui para a patogênese da doença aterosclerótica (VAN 

HALL et al., 2003). A IL-6 pode agir de formas distintas, dependendo da sua 

concentração orgânica, tanto nos tecidos periféricos quanto no sistema nervoso 

central, influenciando o peso corporal, a homeostase energética e a 

sensibilidade insulínica (GUIMARÃES et al., 2007). 

A resistina é outra adipocina que foi identificada como uma proteína 

especificamente secretada pelo adipócito (QATANANI et al., 2007). É também 

expressa em monócitos e macrófagos. Induz a expressão de moléculas de 
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adesão celular vascular 1 (VCAM-1) e a molécula de adesão intercelular-1 

(ICAM-1), além de citocinas como TNF-α e IL-6 (QI et al., 2008). Apresenta com 

grande potencial pró-inflamatório por esse motivo é considerada um marcador 

inflamatório, além de estar associada a resistência à insulina e síndrome 

metabólica (REILLY et al., 2005).  

Da mesma forma, o TNF-α também está associado à obesidade e 

resistência insulínica (FAIN et al., 2004; FERNANDEZ-REAL & RICART et al., 

2003). No TAB o TNF-α é expresso por adipócitos e células do estroma vascular, 

incluindo os macrófagos (FAIN et al., 2004). Além disso, ele reprime a expressão 

de genes envolvidos na captação e armazenamento de ácidos graxos livres e 

glicose; suprime genes de fatores de transcrição envolvidos na lipogênese; 

diminui a expressão da adiponectina e aumenta a da IL-6. No fígado, o TNF-α 

suprime a expressão de genes envolvidos na captação de glicose e no 

metabolismo e oxidação de ácidos graxos (RUAN et al., 2008). Ademais, ele 

estimula a produção de outras citocinas, como IL-6, e proteínas de fase aguda 

associadas ao processo inflamatório (TRAYHURN&WOOD, 2004). Além disso, 

em estudos experimentais, o TNF-α pode acelerar o processo de aterosclerose 

por induzir as moléculas de adesão nas células do endotélio (ANTUNA-PUENTE 

et al., 2008). 

 Outra citocina pró-inflamatória é a leptina, caracterizada como um 

hormônio polipeptídio, que é expresso principalmente nos adipócitos, e atua 

como um fator de sinalização entre o tecido adiposo e o sistema nervoso central, 

regulando a ingestão 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 aterogênese quanto a resistência à 

insulina ou, em contrapartida, pode ter efeitos antiaterogênicos e sensíveis à 

insulina. Essas ações opostas da leptina são mantidas em equilíbrio em 

condições saudáveis, mas não em condições patológicas, como a obesidade 

(KOH et al., 2008). 

  A obesidade está associada à níveis elevados de leptina. A 

hiperleptinemia pode aumentar a agregação plaquetária e a trombose arterial 

(KONSTANTINIDES et al., 2001), promover a angiogênese, prejudicar a 

distensibilidade arterial e induzir a proliferação e a migração de células 
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musculares lisas vasculares (SINGHAL et al., 2002). Além desses mecanismos, 

a leptina parece aumentar a calcificação das células vasculares, tornando a 

parede arterial um alvo de leptina (MERTENS et al., 2006). Acredita-se, então, 

que a leptina, dentre outros papéis desempenhados no organismo (reprodução, 

angiogênese, osteogênese, controle da pressão sanguínea), contribua para o 

quadro de inflamação crônica associado à obesidade e à síndrome metabólica 

(ANTUNA-PUENTE et al., 2008; WISSE, 2004), e contribuir para a patogênese 

da hipertensão, aterosclerose, hipertrofia do ventrículo esquerdo e diabetes 

mellitus tipo 2 (KOH et al., 2008). 

Ao contrário da grande maioria das adipocinas, a concentração 

plasmática de adiponectina apresenta-se menor em obesos do que a observada 

em eutróficos (WEYER et al., 2001), e grande correlação negativa tem sido 

encontrada entre adiponectina e IMC (OUCHI et al., 2003) e síndrome 

metabólica (FUNAHASHI et al., 2004). A adiponectina, também conhecida como 

proteína complementar relacionada com o adipócito é o mais abundante fator 

produzido exclusivamente pelo tecido adiposo (BERG et al., 2002) e está 

envolvida na resposta inflamatória e regulação do balanço energético, 

desenvolvendo um papel anorexígeno e anti-inflamatório. Essa adipocina 

também aumenta a sensibilidade à insulina e inibe a inflamação vascular (RONTI 

et al., 2006). É considerada protetora para doença cardiovascular, diminuindo a 

progressão da aterosclerose, ela ainda melhora a sensibilidade à insulina, possui 

ação anti-inflamatória reduzindo os níveis séricos das adipocinas pró-

inflamatórias IL-6 e TNF-α, contribui na homeostase pós-prandial da glicose e de 

lipídeos e provoca o aumento da oxidação de gorduras (BERG et al., 2002; 

FONSECA-ALANIZ et al., 2006). 

A adiponectina e TNF-α se inibem mutuamente; a expressão de proteína 

C reativa (PCR) é negativamente controlada pela adiponectina; a expressão de 

adiponectina é suprimida pela IL-6; adiponectina inibe a indução de monócitos, 

expressão de moléculas de adesão endoteliais e transformação de macrófagos 

em macrófagos ativos; reduz a expressão de TNF-α em macrófagos e a 

proliferação de células musculares lisas; diminui a expressão da molécula de 

adesão da célula vascular 1 (VCAM1). A resposta anti-inflamatória da 

adiponectina parece ser mediada pelas concentrações de outras citocinas pró-
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inflamatórias, mais especificamente a IL-6, o TNF-α e a PCR (OUCHI et al., 

2003). 

A proteína C reativa é uma proteína de fase aguda que indica inflamação 

sistêmica, sintetizada pelo fígado e regulada por citocinas, predominantemente 

a IL-6, o TNF-α e a IL-1 (VOLP et al., 2008; PEREIRA et al., 2006). Embora o 

fígado seja a principal fonte de PCR, os adipócitos e o tecido arterial também a 

sintetizam. Seus níveis estão aumentados em resposta às infecções ativas ou 

ao processo inflamatório agudo. Está diretamente relacionada ao processo 

aterogênico por induzir a disfunção endotelial, constituindo um importante 

preditor das DCVs (LAU et al., 2005; BRASIL et al., 2007; VOLP et al., 2008). 

Diante das diversas substâncias expressas e secretadas pelo TAB, verifica-

se a participação desse tecido na homeostase energética, na imunidade, na 

resposta inflamatória, na sensibilidade insulínica, na angiogênese e na pressão 

sanguínea. Embora a multiplicidade de funções do TAB seja algo complexo, 

sabe-se que essas ocorrem de forma integralizada aos demais sistemas 

orgânicos (LEITE et al., 2009). 

 

3.1.5 Obesidade e inflamação 

 

A obesidade é uma enfermidade caracterizada por um baixo grau de 

inflamação crônica no TAB (STEPIEN et al., 2014). A natureza do tecido adiposo 

é heterogênea, incluindo endotélio, células imunes (macrófagos) e adipócitos 

(HALBERG et al., 2008). Os macrófagos são componentes do tecido adiposo e 

participam ativamente de suas atividades (FANTUZZI, 2005), 40% da população 

celular do TAB são macrófagos. Estes são importantes secretores de fatores pró-

inflamatórios e desempenham papel chave na inflamação crônica existente na 

obesidade (WEISBERG et al, 2003; NEELS&OLEFSKY, 2006). 

A literatura sugere explicações sobre a origem da inflamação na 

obesidade. O tecido adiposo responde à estimulação de nutrientes extras 

através de hiperplasia e hipertrofia de adipócitos (HALBERG et al., 2008). Com 

o aumento progressivo de adipócitos na obesidade, o suprimento de sangue para 

os adipócitos pode ser reduzido, levando a hipóxia (CINTI et al., 2005). A hipóxia 

é proposta como uma incitação à etiologia da necrose e infiltração de macrófagos 
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no tecido adiposo, o que leva à superprodução de mediadores pró-inflamatórios. 

Isso resulta em inflamação localizada no tecido adiposo que propaga a 

inflamação sistêmica geral associada ao desenvolvimento de comorbidades 

relacionadas à obesidade (TRAYHURN&WOOD, 2004), como resistência 

insulínica, diabetes mellitus, hiperlipidemia, hipertensão arterial, aterogênese e, 

consequentemente, a síndrome metabólica (TRAYHURN&WOOD, 2004; 

YUDIKIN, 2003). Entre os mediadores inflamatórios, três são produzidos por 

macrófagos: TNF-α, IL 6 e adiponectina (FANTUZZI, 2005). Além disso, a IL-6 

estimula fortemente os hepatócitos a produzir e secretar PCR, indicando um 

estado de inflamação (ZHANG et al., 2009). Juntamente, os hormônios como a 

leptina, contribuem para o perfil inflamatório no processo de obesidade 

(BASTIEN et al., 2014) Por outro lado, em indivíduos obesos, apresentam níveis 

plasmáticos de adiponectina diminuídos, um efetor insulino-sensibilizante. 

Assim, ficam antagonizados importantes efeitos antiateroscleróticos da 

adiponectina: a gliconeogênese hepática, a oxidação de ácidos graxos no 

músculo esquelético e a neutralização do TNF-α (CARTIER et al., 2008; 

ROMERO&ZANESCO, 2006). 

 Além disso, a acumulação de ácidos graxos livres na obesidade ativa 

as cascatas pró-inflamatórias da serina quinase, que por sua vez estimula o 

tecido adiposo para liberar a IL-6 que desencadeia a síntese e secreção de PCR 

pelos hepatócitos (ROCHA&LIBBY, 2009). 

 Geralmente, assume-se que a inflamação é um estado consequente à 

obesidade (STEPIEN et al., 2014; SIPPEL, 2014). Entretanto, alguns autores 

sugerem que a obesidade é o resultado de uma doença inflamatória. Na verdade, 

a obesidade e a inflamação estão associadas e apresentam contribuição cíclica 

no agravamento de ambas.  

  

3.2 Acidente Vascular Cerebral 

3.2.1 Aspectos gerais 

 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) preconiza como definição 

padrão de AVC, como o comprometimento neurológico focal (ou às vezes global), 
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de ocorrência súbita e com duração superior a 24 horas (ou que causa morte) e 

de provável origem vascular. Esta descrição tem sido utilizada por décadas em 

vários contextos diferentes, e tem provado ser um instrumento válido. Esta 

definição exclui o ataque isquêmico transitório (AIT, o qual é definido como 

sintomas neurológicos focais, com duração inferior a 24 horas); a hemorragia 

subdural e epidural, o envenenamento e sintomas causados por trauma (WHO, 

2006). 

O AVC pode ser classificado como isquêmico ou hemorrágico, sendo o 

primeiro o que ocorre com maior frequência e é caracterizado pela obstrução de 

um vaso sanguíneo por um embolo ou um trombo acarretando déficit do fluxo 

sanguíneo (BRUNNER; SUDDARTH, 2008). 

A severidade do AVC é definida na admissão hospitalar de acordo com o 

Instituto Nacional de Stroke Scale Health (NIHSS). A escala do NIHSS é um 

instrumento de uso sistemático utilizado para uma avaliação quantitativa do 

déficit neurológico relacionado com o AVC. Esta escala baseia - se em 11 itens 

do exame neurológico que são comumente afetados pelo AVC, sendo eles: nível 

de consciência, desvio ocular, paresia facial, linguagem, fala, 

negligência/extinção, função motora e sensitiva dos membros e ataxia. A NIHSS 

pode ter sua pontuação variando de 0 (sem evidência de déficit neurológico pela 

esfera testada na escala) a 42 (paciente em coma e irresponsivo), e é 

classificada como leve (pontuação de 1 a 4), moderada (pontuação de 5 a 14), 

moderada / grave (pontuação de 15 ± 20) e grave (pontuação de> 21) (ADAMS 

et al., 2007). 

Segundo o Ministério da Saúde (2013), o AVC no Brasil representa a 

segunda causa de morte e incapacidade no país, criando grande impacto 

econômico e social. Dados provenientes de estudo nacionais indicaram 

incidência 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 índice de recorrência após 

um ano de 15,9% (BRASILe, 2013).  

No Brasil, alguns estudos epidemiológicos têm demonstrado que o AVC é 

um problema de saúde pública no país há mais de 30 anos (CABRALa et al., 

2009; DE LOLIO; LAURENTI, 1986). Entre todos os países da América Latina, o 

Brasil é 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 países, na sua 

maior parte da Europa. 

 Estudos evidenciam uma redução dos índices de mortalidade nas 

últimas décadas (CABRAL et al., 1997; KUNST et al., 2011; GARRITANO et al., 

2012), porém, os valores continuam elevados (ANDRÉ et al., 2006). O AVC 

continua sendo uma doença dispendiosa devido alta mortalidade, incapacidade, 

gerando uma repercussão familiar, a prestadores de assistência e aos serviços 

de saúde (JOHNSTON et al., 2009; OVBIAGELE; NGUYEN-HUYNH, 2011), 

sendo considerado um problema de saúde pública mundial (MURRAY; LOPEZb, 

1997; WHO b, 2017). 

As doenças cerebrovasculares têm grande impacto não 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 doença, tais como o grau de deficiência motora, 

depressão pós-AVC, função cognitiva reduzida e, consequentemente, a redução 

da qualidade de vida entre os sobreviventes de AVC e seus cuidadores (CAROD-

ARTALa et al., 2009; CAROD-ARTALb 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 à incapacidade (Disability-Adjusted Life Year- 

DALY) pode ser pensado como um ano perdido de vida "saudável". A soma 

desses DALYs em toda a população, ou o fardo da doença, pode ser pensada 

como uma medida entre o estado atual da saúde e uma situação de saúde ideal, 

onde toda a população vive até uma idade avançada, livre de doenças e 

deficiência. DALYs para uma doença ou condição de saúde são calculados como 

a soma dos anos de vida perdidos (Years of Life Lost - YLL) devido à mortalidade 

prematura na população e aos anos perdidos por incapacidade (Years Lost due 

to Disability - YLD) para pessoas que vivem com a condição de saúde ou suas 

conseqüências (WHO c, 2017). 

Em 1957, J. Rankin desenvolveu uma escala de evolução funcional após 

AVC, tendo como objetivo mensurar o grau de incapacidade e dependência nas 
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atividades da vida diária em pacientes acometidos por AVC. A escala original é 

dividida em seis graus, onde o grau zero corresponde aos indivíduos sem 

sintomas residuais ou incapacidade e o grau cinco aos indivíduos com 

incapacidade grave, restrito ao leito ou à cadeira, geralmente incontinente 

(RANKIN, 1957). Posteriormente, a escala foi modificada para acréscimo do grau 

seis, que corresponde à morte (WILSON et al., 2002). A escala é de rápida e fácil 

aplicação e apresenta uma confiança interavaliação substancial, o que indica 

uma confiabilidade clinicamente satisfatória, não sendo relatado dificuldades 

para sua aplicação (BRITO et al., 2013). O quadro 2, mostra a escala de Rankin 

modificada (0-2 independente para atividades da vida diária; 3-5 dependente e 

6 indica óbito). 

 

Quadro 2 Escala de evolução funcional após AVC 

GRAU 0 Sem sintomas 

GRAU 1 Nenhuma incapacidade significativa, com capacidade para 

desempenhar todas as Atividades Vitais Diárias (AVD)  

GRAU 2 Incapacidade leve, incapaz de realizar algumas atividades 

previas de AVDs, mas com capacidade de cuidar de suas 

próprias atividades sem assistência 

GRAU 3 Incapacidade moderada, requerendo alguma ajuda, mas com 

capacidade de caminhar sem assistência 

GRAU 4 Incapacidade moderadamente severa, incapacidade de 

caminhar e para atender a própria necessidade do corpo sem 

assistência 

GRAU 5 Incapacidade severa, confinado ao leito, incontinente e 

requerendo cuidados e atenção de enfermagem constante 

GRAU 6 Óbito 

Fonte: WILSON et al, 2002. 

 

O prognóstico de AVC depende principalmente da incidência de 

complicações (DAVENPORT et al., 1996; JOHNSTON et al., 1998). Os doentes 

que tiveram um AVC agudo apresentam risco de desenvolver pelo menos uma, 

das várias complicações secundárias ao seu curso (INGEMAN et al., 2011), 
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como dor, febre, infecção do trato urinário, infecções pulmonares, infarto agudo 

do miocárdio, ulceras por pressão, tromboembolismo, constipação (INGEMAN 

et al., 2011;  INDREDAVIK et al., 2008; WEIMAR et al., 2002). 

Os pacientes com sequelas físicas e/ou mentais necessitam de 

reabilitação dinâmica, contínua, progressiva e educativa para atingirem a 

restauração funcional, reintegração familiar, comunitária e social, além da 

manutenção do nível de recuperação e da qualidade de vida (RANGEL et al., 

2013). 

 

3.2.1 Acidente Vascular Cerebral Isquêmico (AVC I) 

 

O Acidente Vascular Cerebral Isquêmico (AVC I) é o mais comum, 

ocasionado por uma súbita oclusão das artérias que irrigam o cérebro. Os 

acidentes vasculares cerebrais isquêmicos (AVC I) podem ser classificados, 

conforme sua etiologia, em aterotrombótico, cardioembólico, lacunar, 

hemodinâmico e venoso (BRAGA et al., 2003), este sendo o subtipo com alta 

frequência chegando entre 80 a 85% dos casos (GAETE; BOGOUSSKAVSKY, 

2012). 

No AVC I trombótico, a oclusão deve-se a um trombo formado diretamente 

no local de oclusão, e no AVC I embólico o trombo é formado em outra parte da 

circulação, que acompanha a corrente sanguínea até obstruir as artérias do 

cérebro. O diagnóstico de AVC I é geralmente baseado em gravações de 

neuroimagem, mas pode não ser possível decidir clinicamente ou 

radiológicamente se é um evento trombótico ou AVC I embólico (LERNER, 

2007). 

A classificação TOAST denota cinco subtipos de AVC I, estes subtipos 

derivam da classificação mais difundida atualmente a qual é baseada no 

mecanismo fisiopatológico, conhecida como classificação do estudo TOAST 

(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)(ADAMS et al., 1993). 
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Quadro 3 Classificação dos subtipos de Acidente Vascular Cerebral Isquêmico- 
TOAST 

1- AVC I Aterotrombótico 

2-AVC I  Cardioembólico 

3-AVC I Lacunar ou de pequenos vasos 

4-AVC I de etiologia indeterminada: 

 

A- investigação incompleta 

B- investigação com mais de uma causa 

C-investigação negativa 

5-AVC I  De outra causa determinada 

Fonte: ADAMS et al, 1993. 

 

 

Um AVC I pode causar uma grande variedade de déficits neurológicos, 

dependendo da localização da lesão, do tamanho da área de perfusão 

inadequada e da quantidade de fluxo sanguíneo colateral. Os principais sinais e 

sintomas que o paciente pode apresentar são: dormência ou fraqueza da face, 

do braço ou da perna, especialmente de um lado do corpo; confusão mental ou 

alteração do estado mental; dificuldade de falar ou de compreender a fala; 

distúrbios visuais; dificuldades de deambular; cefaleia intensa súbita 

(BRUNNER; SUDDARTH, 2008). 

 

3.2.2 Acidente Vascular Hemorrágico (AVC H) 

 

O AVC H acontece quando uma artéria cerebral rompe ocasionando 

sangramento dentro do tecido cerebral, por último, a hemorragia subaracnóidea 

(HSA) ocorre quando um vaso aneurismático é rompido ocasionando 

sangramento arterial entre o espaço das meninges piamáter e da meninge 

aracnoide (LERNER, 2007). Os AVC hemorrágicos (AVC H) representam 

aproximadamente 10-15% de todos os AVCs (FISCHBEIN; WIJMAN, 2010), na 

sua maioria resultam em prognóstico ruim, com uma taxa mortalidade de 50% 

após 30 dias, e altas taxas de incapacidade e sequelas neurológicas (WADA et 

al., 2007).  
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3.2.3 Fatores de risco para o AVC 

 

Nas últimas décadas, estudos têm identificado riscos modificáveis bem 

como não modificáveis para AVC isquêmico e hemorrágico. A identificação e o 

controle de fatores de risco visam à prevenção primária de AVC na população 

(ELKIND; SACCO, 1998; PIRES et al., 2004).  

Os fatores de risco para primeiro AVC e recorrência estão apresentados 

no quadro 4 (SACCO, 1998; SOLER; RUIZ, 2010). Além de identificar fatores de 

risco para primeiro AVC, caracterizar determinantes de recorrência e mortalidade 

após evento isquêmico, passou a ser base das estratégias de prevenção 

secundária, pois a recorrência de AVC ainda é a maior ameaça para qualquer 

sobrevivente (CHAVES, 2000). 

 

Quadro 4 Fatores de Risco Estabelecidos para Acidente Vascular Cerebral 

Riscos Modificáveis Riscos não modificáveis Outros 

Hipertensão Idade Hipercoagulabilidade 

Diabetes Sexo Anticorpo antifosfolipídeo 

Fumo Raça Homocisteína elevada 

Fibrilação Atrial Etnia Processo inflamatório 

Outras doenças cardíacas Hereditariedade Infecção 

Hiperlipidemias  Síndrome da apnéia 

obstrutiva do sono 

Sedentarismo  Lipoproteínas 

Estenose carotídea 

assintomática 

  

Ataque isquêmico 

transitório 

  

Álcool   

Obesidade   

Dieta   

Fonte: CHAVES, 2000. 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é o principal fator de risco preditivo 

para AVC I (ENDRES et al., 2011; SIERRA et al., 2011), pois está presente em 
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cerca de 70% dos casos de DCV (RADANOVIC, 1999; Y. BÉJOT, 2009). 

Cardiopatias são consideradas o segundo fator de risco mais importante para 

AVC, cuja frequência é 41,9% para AVC I (contra cerca de 2,0% para AVC 

hemorrágico). Fibrilação atrial crônica (FA) é a doença cardíaca 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 aterosclerótico (WEINBERGER et al, 1983). Cerca de 23% 

de pacientes com AVC I são diabéticos (RADANOVIC, 1999).  

 

Quadro 5 Prevalência de Fatores de Risco selecionados para doenças 
crônicas segundo as estimativas do VIGITEL (2006-2010) 

Fatores de Risco 2006 % 

(IC 95%) 

2010 % 

(IC 95%) 

Diferença % 

(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-

22,9) 

22%(21,1-22,9) -0,1% (0,81) 

Atividade 

Física 

Atividade Física 

no Lazer 

14,8%(14,2-

15,5) 

14,9%(14,1-

15,8) 

0,1% (0,78) 

Alimentação Consumo de 

Carnes com 

gordura 

39,1%(38,8-

39,7) 

34,2%(33-35,3) -4,9% 

(<0,001) 

Consumo regular 

de frutas e 

hortaliças 

28,9%(28,6-

29,6) 

29,9%(28,9-

30,9) 

1% (0,03) 

Consumo 

de bebidas 

Alcóolicas 

Consumo 

excessivo nos 

últimos 30 dias 

16,2%(15,5-

16,9) 

18% (17,2-18,9) 1,8% 

(<0,001) 

Peso Excesso de Peso 42,8%(41,8-

43,8) 

48,1%(46,9-

49,3) 

5,3% 

(<0,001) 

Obesidade 11,4% (10,8-12) 15%(14,2-15,8) 3,6% 

(<0,001) 

*Valor de p caldulado por regressão de Poissom, que comparou a prevalencia de 2006 e 2010. Fonte: 

Ministério da Saúde. Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquerito 

Telefonico, VIGITEL. 
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Os fatores modificáveis explicam aproximadamente 60% dos acidentes 

vasculares cerebrais (DONNAN et al., 2008). Esses fatores de risco podem ter 

mudado nos últimos anos, como observado no Lausanne Stroke Registry 

(CARRERA et al., 2007), onde um aumento da proporção de 

hipercolesterolemia, mas diminuição da proporção de pressão arterial elevada, 

hábito de fumar e diabetes mellitus em pacientes foram descritos ao longo do 

tempo, conforme também a quadro (5) do estudo brasileiro VIGITEL (BRASILd, 

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 prêvalencia de excesso de peso (5,3%) e obesidade (3,6%), 

sendo que ambos já apresentavam número bem preocupantes em 2006. 
 

3.3 Obesidade versus Acidente Vascular Cerebral  

 

Podemos afirmar que o AVC, é uma coleção heterogênea de transtornos 

com mecanismos variáveis. No entanto, hipertensão, aterosclerose ou fibrilação 

atrial, ou muitas vezes uma combinação dos três, são componentes chave da 

maioria dos eventos (CAMPBELL, 2017). 

 Considerando que a aterosclerose é cada vez mais vista como uma 

doença inflamatória causada por lipoproteínas, sinais metabólicos, estresse 

hemodinâmico e a atividade integrada de células imunes e citocinas 

inflamatórias, é interessante notar que a leptina e as vias inflamatórias 

demonstram modulação recíproca e uma associação compartilhada com o risco 

doenças cardiovasculares (MARTIN et al., 2008). A obesidade está associada à 

níveis elevados de leptina, e essa hiperleptinemia pode aumentar a agregação 

plaquetária e a trombose arterial (KONSTANTINIDES et al., 2001). 

 A presença de tecido adiposo em excesso é uma constante em 

indivíduos com risco de serem acometidos por um acidente vascular cerebral. As 

comorbidades associadas ao excesso de peso e obesidade, como hipertensão 

e diabetes, aumentam ainda mais estes riscos. Provavelmente esta associação 

deve-se em parte pela influência do tecido adiposo abdominal, principalmente 

nas alterações metabólicas que influenciam a pressão arterial, as concentrações 
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de lipoproteínas (HDL colesterol) e de resistência à insulina (CLEMENTINO et 

al., 2009). 

O risco de doença cardiovascular aterosclerótica prematura e o aumento 

da mortalidade podem ser correlacionados com o IMC e é maior em pacientes 

com obesidade mórbida (ILLÁN-GÓMEZ et al., 2012). Foi relatado que a taxa de 

mortalidade por AVC aumenta 40% com cada aumento de 5 kg/m2 num estudo 

que analisou a faixa dos 25 aos 50 kg/m2 (MESCHIA et al., 2011). 

 A obesidade é um fator de risco já estabelecido para AVC I (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 condição metabólica sistêmica, predispõe a 

outras doenças que também interagem concomitantemente no risco de AVC, 

como por exemplo outras doenças cardiovasculares, a hipertensão 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 Coração de Honolulu- Havaí, relatou que o IMC estava 

associado a um risco aumentado de AVC tromboembólico entre homens não 

fumantes em idade média mais avançada (ABOTT et al., 1994).  

 O IMC é um preditor de risco para todos os tipos de AVC I entre homens 

e mulheres, porém a associação entre IMC e AVC H ainda não está 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 período de 10 anos, o risco de ocorrência de AVC aumenta na medida 

em que o IMC está acima de 25kg/m2. Neste estudo, 432 entre 39.053 

participantes tiveram AVC, sendo que a incidência foi maior naqueles IMC igual 

ou acima de 27 kg/m2, já ajustados para idade, consumo de álcool, fumo e 

reposição hormonal para mulheres pós-menopausa (KURTH et al., 2005).  

 Em uma metanálise feita a partir de 25 coortes prospectivas,  publicadas 

até 2009, com 2.274.961 participantes e 30.757 eventos de AVC, demonstrou 

uma associação entre excesso de peso e obesidade com a incidência de AVC I 
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mas não na incidencia de AVC H. Entre aqueles com excesso de peso, o risco 

relativo (RR) para AVC I 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 os 

obesos, o RR foi  1,24 (IC 95%, 0,99 -1,54). A relação não era significativamente 

diferente em homens e mulheres, nem diferiu em relação ao nível médio de 

pressão arterial das populações examinadas ou a duração do seguimento. Ao 

contrário, a origem geográfica da população 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 não na 

população da Ásia, que apresentaram baixa prevalência de obesidade 

(STRAZZULLO et al., 2010). 

  Da mesma forma, nas mulheres do Reino Unido, o maior IMC está 

associado ao aumento do risco de AVC I, mas diminuição do risco de AVC H. A 

totalidade das evidências disponíveis disponíveis sugere que os riscos 

associados ao IMC são maiores para o AVC I do que para AVC H (KROLL et al., 

2016). 

Embora haja ampla evidência de que o aumento do peso está associado 

com incidência aumentada de AVC, com associações mais fortes para eventos 

isquêmicos, muitas perguntas permanecem sem resposta. Não há evidência 

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 único 

fator contribuinte e não como um componente que contribui para um melhor 

controle da hipertensão, diabetes mellitus, síndrome metabólica e outros fatores 

de risco de AVC. Resta determinar se as disparidades entre os entre os estudos 

resultam da escolha do IMC, proporção da cintura ao quadril, ou circunferência 

da cintura como a medida da obesidade (MESCHIA et al., 2014). 
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4 INTERDISCIPLINARIDADE 

 

 

A interdisciplinaridade está imbutida no impacto que o AVC e o excesso 

de peso tras na qualidade de vida do indivíduo e da sociedade, pois além de 

trazer consequencias diretas na saúde individual, interfere na relação psicosocial 

deste indivíduo e aumenta sobrecarga do SUS perante a necessidade de 

assistência primária e hospitalar dos pacientes. 
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5 MÉTODOS 

 

O presente trabalho extraiu seus dados do Registro de AVC de Joinville. 

Este registro é público e de base populacional desde 2005.  Em parceria com 

Ministério da Saúde 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 metodológico 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), Sertãozinho (São Paulo) e Sobral (Ceará). A partir deste banco de 

dados, extraímos os dados referentes ao ano de 2016.  Segue nos próximos 

itens a metodologia utilizada para coleta de dados deste estudo multicêntrico. 

 

5.1 Capacitação 

 

Em 2015, antes do início da coleta de dados, a equipe de Joinville viajou 

para as 5 cidades incluídas, onde treinaram por dois dias as novas equipes.  

Duas enfermeiras e um médico neurologista foram treinados em uma ementa 

teórica e prática contendo a metodologia com os critérios de inclusão, exclusão 

e de diagnóstico de estudos de base populacional, de acordo com o método 

proposto pela OMS (WHO, 2006).  A ementa continha também noções de 

neuroanatomia e radiologia do AVC, uso e aplicação de escalas funcionais, 

clinicas e fisiopatológicas. 

Foi definido como pré-requisito para escolha das cidades, o acesso 

público, e contínuo a um tomógrafo de crânio, além de laboratório de análises 

bioquímicas, ECG e radiologia convencional. Também foram critérios de seleção 

a disponibilidade dos seguintes exames diagnósticos:  ultrassom de carótidas, 

doppler transcraniano, ecocardiograma transtorácico. Por fim, era desejável a 

disponibilidade dos seguintes recursos diagnósticos: ecocardiograma 

transesofágico, ressonância magnética, angiorressonância magnética e 

angiografia digital (DE CAMPOS et al, 2017).   
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5.2 Perfis socioeconômicos das cidades incluídas 

 

Canoas é um município brasileiro do estado do Rio Grande do Sul, 

pertencente à mesorregião Metropolitana de Porto Alegre e à microrregião de 

Porto Alegre, cuja a população no ano de 2016 estava estimada em 342.634 

habitantes (IBGE, 2016) e o índice de desenvolvimento humano de (0,750) 

(IBGE, 2010). 

Campo Grande é um município localizado na região centro-oeste do 

Brasil, e sua população em 2016 estava estimada em 863.982 habitantes (IBGE, 

2016) e o índice de desenvolvimento humano de (0,784) (IBGE, 2010). 

Joinville é um município localizado na região norte do estado de Santa 

Catarina, cuja a população no ano de 2016 estava estimada em 569.545 

habitantes (IBGE, 2016). É a maior cidade do estado, à frente da 

capital Florianópolis, e é a terceira maior cidade da Região Sul do Brasil. A cidade 

possui um elevado índice de desenvolvimento humano de (0,809) (IBGE, 2010) 

entre os municípios brasileiros, ocupando a 21ª posição nacional. 

 Sertãozinho é um município brasileiro no interior do estado de São Paulo, 

localizado na Região Metropolitana de Ribeirão Preto, cuja a população no ano 

de 2016 estava estimada em 121.412 habitantes (IBGE, 2016) e o índice de 

desenvolvimento humano de (0,761) (IBGE, 2010). 

Sobral é um município brasileiro do estado do Ceará, segundo município 

mais desenvolvido do estado, atrás apenas de Fortaleza, de acordo com 

o IDH (0,714) (IBGE, 2010), com uma população estimada em 2016 de 

203.682 habitantes (IBGE, 2016), é o quinto município mais povoado do estado 

e o segundo maior do interior. 

 

5.3 Critérios para coleta de dados estudo multicêntrico  

  

A coleta de dados ocorreu em três momentos diferentes e em sequência, 

denominados em modulo 1, modulo 2 e modulo 3. 

Entre os residentes de cada cidade foram registrados no módulo 1 

(hospitalar), todos os casos de primeiro evento de AVC isquêmico (AVC I), 

hemorragia intracerebral primária (HICP) ou hemorragia subaracnóidea (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 módulo, diariamente, nas salas de emergência de todos 

os 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 diagnósticos tenham sido confirmados pela equipe 

médica de neurologia. Além do neurologista, uma técnica previamente treinada 

do serviço de tomografia de cada hospital, alertou no início da manhã a equipe 

de coleta de dados, sobre qualquer caso neurológico internado na noite anterior 

ou solicitação de parecer proveniente das enfermarias, para incluir ou não os 

pacientes como AVC. Todos os pacientes internados realizaram no mínimo uma 

tomografia de crânio, que foi analisada por um neurorradiologista, ciente dos 

sintomas do paciente. Todas as tomografias realizadas nos serviços de 

radiologia da cidade, com diagnóstico de qualquer tipo de AVC, foram checadas 

e avaliadas quanto à inclusão ou não 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 prontuários, tentando-se evitar perda de 

casos de hemorragia subaracnóidea (HSA). 

No segundo módulo, a monitorização dos casos fatais foi realizada pela 

análise mensal de todos os atestados de óbito (AO), obtidos junto a Secretaria 

Municipal de Saúde de cada cidade, que apresentaram qualquer alínea contendo 

os códigos da classificação internacional de doenças (CID 10), relacionados com 

AVC (CID 10: I61 a I69), ou qualquer outra descrição relacionada com doença 

cerebrovascular, bem como os óbitos por causa desconhecida (CID 10: R99). 

Após seleção dos casos, os atestados de óbitos não captados no segundo 

módulo foram correlacionados com prontuário hospitalar do serviço de arquivo 

médico e estatístico (SAME) do respectivo hospital e, quando disponível, com 

exame de imagem (tomografia computadorizada ou ressonância magnética). 

Após discussão de cada caso com um neurologista, foram excluídos da amostra 

os atestados de óbito cujos dados clínicos não estavam consistentes com AVC.  

Também foram excluídos da amostra os óbitos ocorridos no domicílio ou nos 

hospitais antes de 24 horas e os que descrevem somente AVC prévio como 

comorbidades. Finalmente, os atestados de óbito que permaneceram 
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inconclusivos mesmo após a pesquisa aos prontuários, geralmente pelo fato 

destes últimos não conterem informações suficientes ou aqueles cujo 

diagnóstico permaneceram indeterminado, foram pesquisados por meio de 

busca ativa domiciliar. Estas buscas ativas foram realizadas a cada dois meses 

no domicílio de cada paciente por uma assistente social previamente treinada. 

Foram considerados suficientes para diagnóstico de AVC os pacientes com 

sintomas neurológicos sugestivos, de início súbito, associados ou não à 

presença de fatores de risco cardiovasculares.  

No terceiro módulo foram incluídos dados das eventuais unidades de 

média complexidade (PA 24h), através de um programa de notificação 

automática via correio eletrônico (e-mail) para todos os casos cujas fichas de 

atendimento continham os códigos CID 10 de I61 a I69. 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 internação hospitalar. Para estes, foi oferecido a opção de consulta no 

ambulatório de neurologia vinculado a um dos hospitais da cidade. 

 

5.4 Critérios de inclusão e exclusão estudo multicêntrico  

 

Foram incluídos no registro qualquer tipo de AVC isquêmico, hemorrágico 

e de HSA, entre os pacientes residentes nas cidades, independentemente da 

faixa etária. Eventos retrospectivamente confirmados ocorridos fora de cada 

cidade incluída, mas residentes na cidade, foram igualmente incluídos na 

amostra. Pacientes com primeiro evento de AVC, com ou sem AIT prévio foram 

codificados como primeiro evento. Foram excluídos da amostra os óbitos 

ocorridos em menos de 24 horas, pacientes provenientes de fora do perímetro 

urbano ou não residentes na cidade, hemorragias sub-durais, epidurais e 

hemorragias intracerebrais secundárias a má-formação arteriovenosa ou de 

origem tumoral.  
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5.5 Critérios de diagnóstico 

 

 AVC foi definido pela presença de sinais de disfunção cerebral focal ou 

global de início súbito, com duração superior a 24 horas (exceto se interrompido 

por óbito), sem uma causa não-vascular aparente.  Acidente Isquêmico 

Transitório (AIT) foi definido por uma perda súbita e aguda de uma função 

cerebral ou ocular, com os sintomas perdurando por menos de 24 horas, e que 

após investigação adequada fosse possível se presumir como resultante de uma 

doença embólica ou aterotrombótica. Os infartos foram considerados os casos 

nos quais a TC evidenciar área hipodensa em uma topografia compatível com a 

síndrome clínica. HICP foi considerado quando a TC evidenciou área hiperdensa 

em uma topografia compatível com a síndrome clínica. Hemorragia 

subaracnóidea (HSA) foi considerado na presença de um quadro de cefaleia 

intensa e súbita, por vezes associado à perda de consciência, convulsões, ou 

sinais neurológicos focais, não relacionados a trauma, cujo TC de crânio 

evidenciou área hiperdensa cisternal ou subaracnóidea, e confirmado por 

angiografia cerebral por subtração digital ou punção lombar não traumática, com 

uma contagem de hemácias superior a 2x 109/L ou com sobrenadante 

xantocrômico.  

 

5.6 Critérios dos fatores de risco cardiovasculares 

  

Hipertensão arterial sistêmica (história de hipertensão tratada ou uso atual 

de medicação anti-hipertensiva), diabetes tipo 2 (história de diabetes ou história 

de tratamento atual de diabetes mellitus), tabagismo (não tabagista, atual ou ex-

tabagista), hipercolesterolemia (tratamento atual para hipercolesterolemia), 

alcoolista (bebedor moderado ou pesado foi definido quando o consumo diário 

de álcool era superior a 50g por dia, equivalente a duas taças de vinho, a 1000 

ml de cerveja, ou mais de duas doses de destilados, ou história de intoxicação 

alcoólica no mínimo uma vez por semana). Também são considerados como 

fatores de risco: doença coronariana isquêmica (história de angina, infarto agudo 

do miocárdio ou revascularização miocárdica), fibrilação atrial crônica (fibrilação 

atrial previamente conhecida ou tratamento atual para fibrilação atrial), AIT, uso 
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regular de contraceptivos, uso ativo de drogas ilícitas, ciclo gravídico-puerperal, 

AVC prévio e insuficiência vascular periférica.  

 

5.7 Rotina de investigação 

 

Nos prontos-socorros ou nas enfermarias, após a apresentação de termo 

de consentimento livre e esclarecido, foram coletados dados demográficos, 

fatores de risco, resultados bioquímicos, eletrocardiográficos e radiológicos. A 

rotina de investigação está descrita na ficha de coleta de dados (apêndice 4) e 

inclui sequencialmente os fatores de risco já descritos.   

Entre os pacientes com hipertensão arterial sistêmica, foi registrado o 

nível do último controle da pressão arterial ambulatorial lembrada pelo paciente, 

incluindo como opções de resposta o item não confiável ou desconhecido. Entre 

os 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 

último 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 frequência do uso era ou não regular. Todas as respostas 

tinham a opção de não confiável ou desconhecida. Durante a internação, o 

neurologista assistente de cada hospital, informou pessoalmente para a 

enfermeira pesquisadora, a classificação clínica dos pacientes com AVC 

isquêmico segundo a escala clínica de Banford e o estado funcional, através das 

escalas de Barthel e Rankim.  

Os dados da topografia da lesão foram transcritos após análise 

neurorradiológica da tomografia de crânio ou da ressonância magnética. A 

investigação de rotina de exames complementares bioquímicos incluíram as 

dosagens séricas de creatinina, glicemia de jejum, sorologia para lues (VDRL), 

velocidade de hemossedimentação, colesterol total e frações, triglicerídeos e 

ácido úrico. Todas as TC de crânio foram realizadas nas primeiras 24 a 48 horas 

após a internação.  

Os pacientes com AVC isquêmico não severos ou não major foram 
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submetidos a um eco - doppler de artérias carótidas e vertebrais. Os casos com 

isquemia vertebro-basilar, foram submetidos a doppler transcraniano. Na 

presença de dados clínicos sugestivos de doença cardíaca, alterações 

eletrocardiográficas, aumento de área cardíaca no RX de tórax, os pacientes 

foram submetidos a ecocardiograma transtorácico.  

Os casos com investigação negativa pelos critérios do estudo TOAST ou 

suspeita de doença cardiovascular e/ou com ecocardiograma transtorácico 

inconclusivo, foram submetidos a um ecocardiograma transesofágico no intuito 

de confirmar ou excluir fonte cardioembólica. Foram realizadas angiografias 

cerebrais, ressonância magnética de crânio, estudo liquórico, pesquisa 

sorológica para doenças hematológicas, metabólicas ou inflamatórias nos casos 

com investigação negativa ou em pacientes com idade inferior a 40 anos.  

Finalmente, na alta, o neurologista forneceu o diagnóstico fisiopatológico 

final pelos critérios do estudo TOAST. Foram registrados como AVC investigação 

incompleta, segundo os critérios do estudo TOAST, os pacientes sem TC de 

crânio (geralmente eventos lacunares ou óbitos não hospitalares) e pacientes 

hospitalares sem investigação de fonte aterotrombótica intra ou extracraniana ou 

cardíaca. 

 

5.8 Seguimento ambulatorial 

 

 Após a alta hospitalar, todos os pacientes foram contatados por telefone 

a partir de Joinville nos períodos de um mês e três meses. Na entrevista, o 

paciente ou familiar responsável, foram questionados perguntando sobre a 

regularidade das consultas ambulatoriais, controle da pressão arterial, glicemia, 

abandono ou não do tabagismo, local de aquisição 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 óbitos ocorridos após a alta, as perdas de casos por 

endereço insuficiente, mudança de endereço ou recusa no fornecimento de 

dados. Pacientes que se recusaram a assinar o termo de consentimento livre e 

esclarecido foram registrados, mas não incluídos.  

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 (apêndice 3).  

 

5.9 Delineamento, população e local do presente estudo 

 

Este estudo do tipo transversal. A amostra deste trabalho é proveniente 

de banco de dados de um estudo observacional, multicêntrico, prospectivo, onde 

participaram as cidades de Campo Grande - MS, Canoas - RS, Joinville - SC, 

Sertãozinho - SP e Sobral - CE. A população estudada incluiu todos os pacientes 

que tiveram um primeiro AVC entre o período de janeiro de 2016 a dezembro de 

2016. 

5.11 Critérios de inclusão e exclusão do presente estudo 

 

Foram incluídos no presente trabalho todos os casos de primeiro AVC 

isquêmico e hemorrágico, com ou sem AIT prévio, entre os pacientes residentes 

nas cidades, independentemente da faixa etária. Foram excluídos da amostra 

casos de, hemorragia subaracnóidea, AVC recorrente e primeiro AIT.  

 

5.12 Coleta de dados e instrumentos utilizados do presente estudo 

 

Extraímos os casos de primeiro evento de AVC I e AVC H ocorridos em 

2016 nas cidades de Canoas - RS, Campo Grande – MS, Joinville - SC, 

Sertãozinho - SP e Sobral – CE. 

Primeiramente foram definidos a proporção de casos por sexo de cada 

município, assim como a média de idade e desvio padrão. Em seguida foi 

realizado a caracterização e proporção da amostra de cada município nos 

seguintes itens: anos de estudo (≤ 4 anos, de 4 a 8 anos, de 9 a 11 anos e ≥ 11), 

classe social (A1, A2, B1, B2, C1, C2, D e E), tipo de ocupação do paciente 

(trabalho manual ou não), histórico familiar de AVC, tipo de AVC (AVC I – 

aterotrombótico, lacunar, cardioembólico; AVC H), escala de NIHSS (de 0 a 3; 

de 4 a 10 e ≥ 10), nível de atividade física (inativo, baixo nível, nível médio e alto 

nível).  

 



51 

  

5.13 Análise estatística 

 

A prevalência de excesso de peso e obesidade foi calculado em cada 

cidade e as cinco cidades agrupadas. Estratificamos as variáveis independentes 

por cidade e das 5 cidades agrupadas. Realizamos análise estatística descritiva 

para comparar as características de base usando o teste qui-square, o teste t de 

Student ou o teste de Mann-Whitney de acordo com a distribuição. Para 

comparar as proporções, calculamos os intervalos de confiança binomiais em 

95%.  

 

5.14 Aspectos éticos 

 

A pesquisa foi desenvolvida seguindo o requisito da Resolução CNS 

466/2012 e será sempre garantida a privacidade de todas as informações 

obtidas. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 759670.  

Através do parecer do CEP, o TCLE foi dispensado neste estudo, visto 

que os participantes já assinam um termo quando solicitado pelo projeto 

"Registro Epidemiológico e Biobanco Brasileiro de Acidente Cerebrovascular”. 

 

5.15 Riscos 

 

Toda pesquisa com seres humanos envolve risco em tipos e gradações 

variados, seja ele físico, psíquico, moral, intelectual, social, cultural ou espiritual. 

Quanto maiores e mais evidentes os riscos, maiores devem ser os cuidados para 

minimizá-los e a proteção oferecida pelo Sistema CEP/CONEP aos participantes 

(BRASILa, 2013). Na presente pesquisa, a metodologia empregada oferece 

riscos mínimos aos pesquisadores e envolvidos, pois foram obtidos os dados 

através do Banco de Dados do Registro de Acidente Vascular Cerebral de 

Joinville (JOINVASC), nenhuma característica individual será divulgada. 
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5.16 Benefícios 

 

 Os resultados poderão ser utilizados para planejamento: prevenção e 
atenção básica de saúde no país.  

  



53 

  

6 RESULTADOS  

 

 

Registramos 1255 primeiros eventos de AVC das 5 cidades brasileiras 

incluídas. Mais de um terço da amostra eram pacientes de cidade de Joinville 

(40%), seguido de Campo Grande (30%), que foi a cidade com maior tamanho 

populacional. As populações das cidades da amostra (dados intercensais de 

2016),  variaram entre 120 mil a 850 mil pessoas, o 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 demográficos e socioenômicos são mostrados na 

tabela 1.  

Com exceção da cidade de Joinville, o índice de desenvolvimento humano 

(IDH) estava dentro do ponto de corte nacional, que é de (0,699). A média de 

idade  foi de 66 anos e mais da metade dos pacientes eram do sexo masculino 

(52%). Infelizmente, a proporção de pacientes com menos de 4 anos de 

escolaridade ou analfabetos variou entre 23% em Canoas a 59% em Sobral, os 

quais representaram um terço da amostra total. Por outro lado, menos de 5% 

tinham mais de 11 anos de estudo. De acordo com os Critérios de Classificação 

Econômica Brasileira (ABEP, 2008), quase um terço dos cidadãos brasileiros 

são pertencentes à classe social D e E. Entretanto, nossos resultados, revelaram 

que 55% da amostra estavam no estrato social C1 e C2. Como esperado, a 

população da cidade da região nordeste, apresentou a maior porporção de 

pessoas pobres (49% classe social D e E). Por fim, verificamos a predominância 

de atividade laboral o trabalho não-manual. 

 Assim, estes 1255 casos de pacientes com primeiro evento de AVC 

ocorridos em 2016, provenientes de cinco mesoregiões nacionais,  moradores 

em cidades de alto desenvolvimento humano (> 0.7), mostram uma maior 

proporção 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.  
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Tabela 1 Dados demográficos e socioecômicos de pacientes com primeiro 
Acidente Vascular Cerebral 

 

A distribuição da amostra por tipo clínico e gravidade do AVC, fatores de 

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

atividades da vida diária (escala de Rankin) medidas após 30 dias e 90 dias da 

alta hospitalar são mostradas na tabela 2. A proporção de AVC H variou 

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

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

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

isquêmicos, 55% eram do tipo indeterminado. A proporção dos tipos de AVC 

entre as três faixas de IMC pode ser observada no gráfico 4 (apêndice 3), onde 

verificamos uma proporção maior de AVC I indeterminado ente os pacientes com 

IMC ≥ 25 kg/m², e uma menor proporção de AVC H entre os pacientes com IMC 

≥ 30 kg/m². 

                        Campo Grande 
                      (n= 372) 

Canoas 
    (n=205) 

Joinville 
(n=505)  

Sertãozinho 
      (n=66)  

Sobral 
(n=107)  

Todos 
  (n=1255) 

População 
(2016) 

863.982 342.634 569.545 121.412 203.682 2.101.255 

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 Socioeconômicos 
Escolaridade (anos) 
    < 4  148 (40,1)5 47 (23,0)1 128 (25,3) 25 (39)2 61 (59,2)3 408 (32,8)4 

   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)5 112 (22,1) 37 (57,8)2 78 (77,3)6 384 (44,0)7 

Não-manual  ND 45 (22,3) 393 (77,8) 27 (42,2) 23 (22,7) 488 (56,0) 
Os dados são presentados em número absolutos e % entre parênteses ***Brasil IDH. Não disponível (ND): um caso1; Dois casos2; quatro 
casos3; dez casos4; três casos5, seis casos6 e onze casos7. 
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Tabela 2 Tipos de AVC, fatores de risco cardiovascular e severidade do AVC 
de pacientes com primeiro Acidente Vascular Cerebral    

 
Não disponível (ND): dois casos1; seis casos2; oito casos3; nove casos4; 68 casos5; sete casos6; 

dois casos7; um caso8; dezessete casos9; 94 casos10. 

  

 
 Campo 

Grande 
(n=372) 

 

Canoas 
 

(n=205) 
 

Joinville 
 

(n=505)  
 

Sertãozinho 
 

(n=66) 
 

Sobral 
 

(n=107) 
 

Todos 
 

(n=1255) 
 

Tipos de AVC 

Hemorrágico 53 (14,2) 29 (14,1) 44 (8,7) 15 (22,7) 19 (17,8) 160 (12,7) 

Isquêmico  
308 (85,8) 176 

(85,8) 
461 (91,3) 51 (77,3) 88 (82,2) 1084 (86,3) 

Lacunar 40 (13,0) 21 (12,0) 87 (18,9) 5 (9,8) 24 (27,3) 177 (16,3) 
Aterotrombótico 16 (5,2) 23 (13,0) 77 (16,7) 5 (9,8) 15 (17,0) 136 (12,6) 
Cardioembólico 34 (11,0) 18 (10,3) 110 (23,9) 7 (13,7) 8 (9,1) 177 (16,3) 
Indeterminado  218 (70,8) 114 

(64,7) 
187 (40,5) 34 (66,7) 41(46,6) 594 (54,8) 

NIHSS 

<4 
123 

(33,1) 
93 (45,3) 246 (48,7) 12 (18,7)1 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) 

Fatores de Risco 
Hipertensão 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  ND 60 (29,2) 146 (28,9) 8 (12,1) 21 (19,6) 235 (18,7) 
Fibrilação 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) 
Histórico Familiar ND 93 (55,3) 255 (50,5) 32 (48,5) 45 (42,0) 425 (33,8) 

Nível de Atividade Física  
   Inativo 248 

(66,7) 
163 (79,5) 353 (69,9) 43 (65,2) 57 (53,3) 864 (68,8) 

   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)4 336 (67,5)6 29 (43,9) 50 
(47,2)8 

538 (62,1)9 

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)5 342 (68,7)6 28 (43,7)7 33 

(36,7)9 
473 (60)10 

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) 
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Entre os 1255 casos, mais da metade apresentaram gravidade moderada 

à severo (60%) de déficit neurológico na internação hospitalar. O fator de risco 

com maior prevalência foi a hipertensão, com 68% dos casos, seguido de 34% 

dos pacientes com histórico familiar de AVC e 26% com diabetes. 

Infelizmente, confirmando a literatura, verificamos uma alta proporção de 

pacientes com inatividade física, chegando a quase 70%. Podemos também 

observar no gráfico 5 (apêndice 3) a proporção dos níveis de atividade física 

entre as três faixas de IMC, onde o alto nível de física teve sua proporção maior 

entre aqueles pacientes com IMC < 25 kg/m², assim como a inatividade física 

apresentou maior proporção 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 proporção se manteve similar em 90 dias.  

Dos 1255 casos de AVC I 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% e 52,4% 

entre os pacientes com IMC ≥ 25 kg/m².  

Podemos também observar no gráfico 6 (apêndice 3) a proporção das 

faixas etárias entre as três faixas de IMC, onde verificamos que a proporção de 

pacientes entre a faixa etária 35 a 74 anos foi maior entre os obesos. Mais dois 

terços dos pacientes (989/1255) apresentaram escolaridade inferior à 8 anos de 

estudo, sendo que, a proporção entre os pacientes que apresentaram excesso 

de peso foi de 78,4% e 78%% entre os obesos.  

Observamos também no gráfico 7 (apêndice 3), que a proporção 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 

que tinham excesso de peso (56,4%) e obesidade (58%) encontramos também 

esta alta proporção (gráfico 8). Estes dados estao disponíveis na tabela 3. 
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Tabela 3 Prevalência de excesso de peso e obesidade em pacientes com 
primeiro Acidente Vascular Cerebral 2016 
 

Não disponível (ND): dezesseis casos1; três casos2; cinco casos3; quatro casos4. 

 

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

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

AVC, NIHSS e nível de atividade física entre as cinco cidade. A prevalência de 

excesso de peso variou entre 56% a 69% em Sobral e Canoas respectivamente, 

 IMC < 25 kg/m² IMC ≥ 25 kg/m² IMC ≥ 30 kg/m² 
Idade estratificada (anos)1  

< 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)1 

  

   < 4  149 (34,9)4 253 (31,5)3 88 (27,2)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 social1    

  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 

Tipos de AVC1    
Isquêmico 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) 
Aterotrombótico 61 (16,7) 74 (10,5) 29 (10,2) 
Indeterminado 179 (48,9) 405 (57,4) 157 (55,1) 
Hemorrágico 66 (15,3) 101 (12,5) 41 (12,6) 

NIHSS1     
 <4 162 (37,9)3 334 (41,5)2 128 (39,6)2 

4-10 109 (25,6) 229 (28,5) 109 (33,7) 
> 10 156 (36,5) 241 (30) 86 (26,7) 

Nível de atividade física1 

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) 
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e a prevalência de obesidade entre as cinco cidades deste estudo variou entre 

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

Tabela 4 Prevalência de excesso de peso em pacientes com primeiro Acidente 
Vascular Cerebral nas cidades de Campo Grande, Canoas, Joinville, Sertãozinho 
e Sobral em 2016 

Não disponível (ND): dezesseis casos1; dois casos2; três casos3 

 

 

 

 Campo 
Grande 
(n=372) 

Canoas 
 

(n =205)  

Joinville 
 

(n=505)  

Sertãozinho 
 

(n=66) 

Sobral 
 

(n=107) 
Idade estratificado (anos)1  
    < 15 0 0 0 0 0 
    15-34 9(3,5) 1(0,7) 5(1,6) 2(6,0) 1(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)1   
     < 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)2 1(0,7) 20(6,2) 3(9,1) 2(3,5)3 
Classe social1  

A1 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 67(26,8) 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 AVC1  
    Isquêmico 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) 
    
Cardioembolico 

22(10,4) 16(12,9) 68(23,3) 4(15,4) 4(7,7) 

    
Aterotrombótico 

10(4,7) 12(9,7) 41(14) 3(11,5) 8(15,4) 

    Indeterminado 151(71,2) 79(63,7) 131(44,8) 17(65,4) 27(51,9) 
    Hemorrágico 38(15,2) 17(12) 31(9,6) 7(21,2) 8(13,3) 
NIHSS1  
    <4 84(33,6) 65(46,1) 163(50,4) 7(21,9)3 15(25,8)2 
    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) 
Nível de Atividade Física1  
    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) 
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Tabela 5 Prevalência de obesidade em pacientes com primeiro Acidente 
Vascular Cerebral nas cidades de Campo Grande, Canoas, Joinville, 
Sertãozinho e Sobral em 2016 

 Campo 
Grande 
(n=372) 

Canoas 
 

(n=205) 

Joinville 
 

(n=505)  

Sertãozinho 
 

(n=66) 

Sobral 
 

(n=107) 
Idade estratificado (anos)1 

< 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)1 
    < 4  36(40,4)2 9(15,3) 34(23,5) 4(25) 5(31,3)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 social1 

A1 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 AVC1 
Isquêmico 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) 
Aterotrombótico 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) 
Hemorrágico 14(15,6) 4(6,8) 16(11) 4(25) 3(18,7) 

NIHSS1       
   <4 31(34,4) 23 (39) 69 (47,6) 2 (13,3)2 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) 
Nível de Atividade Física1 

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) 

Não disponível (ND): dezesseis casos1; um caso2; dois casos3 
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Não houve casos de AVC I 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 proporção de pacientes com mais de 11 anos de escolaridade entre 

aqueles com excesso de peso variou entre 0,7% em Canoas a 9% em 

Sertãozinho, e entre aqueles com obesidade variou entre 0 a 12,5%. Não 

houveram casos de obesidade nas cinco cidades entre as classes sociais A1 e 

E, assim como em maiores de 94 anos.  

O déficit neurológico do AVC na internação (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 Sertãozinho e Joinville. Naqueles com IMC ≥ 30 kg/m², a 

proporção variou entre 17 a 48% também em Sertãozinho 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), Sertãozinho (SP), Campo Grande (MS), Joinville (SC) 

and Canoas (RS).   

Results: From 1255 first-ever cases of strokes, 64% (95% CI, 62-67) were 

overweight and 26% (95% CI, 24-29) were obese. The obesity prevalence ranged 

from 15% (95% CI, 9-23) in Sobral to 31% (95% CI, 18-45) in Sertãozinho.  

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: Há uma lacuna de conhecimento sobre a prevalência de obesidade em 

pacientes com AVC de países de baixa e média renda (LMIC). Portanto, 

objetivamos medir a prevalência de sobrepeso e obesidade entre pacientes com 

AVC no Brasil 

Métodos: Em um estudo transversal, medimos o índice de massa corporal (IMC) 

em pacientes com AVC isquêmico e hemorrágico. A amostra foi extraída em 

2016, nas cidades de Sobral (CE), Sertãozinho (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 prevalência de obesidade variou 

de 15% (IC 95%, 9-23) em Sobral a 31% (IC 95%, 18-45) em Sertãozinho. 

Conclusões: A quantidade de pacientes com AVC e IMC anormal é maior do que 

a de pacientes com AVC e IMC normal. Embora esta prevalência seja similar às 

de países de alta renda, precisamos urgentemente de melhores políticas de 

prevenção da obesidade. 

 

Palavras-chave: obesidade; excesso de peso; prevalência; 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.1 Once 

associated with high-income countries, obesity is now also prevalent in low- and 

middle-income countries.1 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%. 2,3 

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.4 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/m2 have about a 70% 

increased risk for ischemic stroke compared with patients with a BMI <25 kg/m2.5 

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 

(Ceará state/ Northeast region); 2. Sertãozinho (São 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.6 
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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.7 The methods have been extensively published elsewhere.8 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 (I61-I69) 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. 
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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.9 

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.10  

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.11 The IS cases were classified according to the modified Trial of Org 10172 

in Acute Stroke Treatment (TOAST) criteria.12 The stroke investigation routine 

followed the guidelines of the Brazilian Society of Cerebrovascular Diseases.13 

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

definition.14 The body mass index (weight/height2) were obtained by nurse 
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interview.15 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 

(n=372) 
Canoas 
(n=205) 

Joinville 
(n=505) 

Sertãozinho 
(n=66) 

Sobral 
(n=107) 

All 
(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)5 47 (23.0)1 128 (25.3) 25 (39)2 61 (59.2)3 408 (32.8)4 

   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 
  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) 
Ocupation 
 Manual UN 157 (77.7) 112 (22.1) 37 (57.8)6 78 (77.3)7 384 (44.0)8 

 Non-manual  UN 45 (22.3)5 393 (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 1; two cases2; 4 cases3; 10 cases4; 3 cases5, 2 cases6, 6 cases7 and 11 cases.8  
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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% CI, 17-29) 

in Canoas to 59% (95% CI, 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% CI, 38-58) in Sobral.  

 

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

(n=372) 
Canoas 
(n=205) 

Joinville 
(n=505) 

Sertãozinho 
(n=66) 

Sobral 
(n=107) 

All 
(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)1 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) 57 (53.3) 864 (68.8) 
  Low activity 89 (23.9) 35 (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) 21 (2.5) 
Data are number of patients (%) unless otherwise indicated NIHSS: National Institute of Health stroke scale; only for ischemic 
strokes; Unavailable in: two cases1; 6 cases 2; 8 cases 3; 9 cases4; 68 cases5; 7 cases6; 2 cases7; one case8; 17 cases9; 94 
cases10 

 

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 

Sertãozinho city (23%, 95% CI, 13-35; p=0.001). Undetermined was the most 

common type of IS, ranging from 41% (95% CI, 36-45) in Joinville to 65% (95% 

CI, 57-72) in Canoas. At hospital admission, almost half of subjects arrived with 
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severe strokes in Sertãozinho and Sobral (47%, 95% CI, 35-60 and 47%, 95% 

CI, 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% CI, 43-63) in Sobral to 80% (95% CI, 

73-85) in Canoas.  

 

Table 3. Prevalence of overweight and obesity in stroke patients stratified by cities 
 Campo Grande Canoas Joinville Sertãozinho 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% CI, 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% CI, 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% CI, 48-57)] this difference was not 

significant (OR 1.17, 95% CI, 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,0.9 to 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% CI, 

1.27 to 2.42). 
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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 

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  

(n=432) 
BMI ≥ 25 
(n=807) 

BMI ≥ 30  
(n=326) 

Age (years)1 

 < 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 
 All 432 (34,9) 807 (65,1) 326 (26,3) 
Education (years)2 

 < 4  149 (34,9)6 253 (31,5)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 class3 

 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 type4 
 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) 
NIHSS5  
 <4 162 (37,9)5 334 (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 activity6 

 Inactive 275 (63,6) 574 (71,2) 246 (75,5) 
 Low 119 (27,6) 164 (20,3) 58 (17,8) 
 Medium 24 (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; 1 22 cases ;2 three 
cases; 3 two cases; 4 five cases; 5 four cases; 6 Social class according to Research Companies Brazilian 
Association 
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education, belonged to social class C and were significantly more physically 

inactive.  

Obesity is a worldwide pandemy.16,17 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 2013.18 

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.19 In a 

previously population-based study conducted in Joinville, we found that 16% 

(95% CI 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% CI, 20-27).20 This proportion is similar with our finding 

of 26 % (95% CI, 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.17-20 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.21 Nevertheless, other 

studies shown that the association with obesity was substantially attenuated after 

the control of hypertension and diabetes variables for obesity.22 
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Table 5 Prevalence of overweight and obesity among cohorts of stroke patients from 1951 to 2013 
Study  Year Sample Overweight 

prevalence 
Obesity 

prevalence 
Aparicio et al, USA23 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, China25  1987-1998 1,108 32.4 (29.6-35.2) 4.7 (3.6-6.2) 

Mitchell et al, EUA22 1992-2008 1,201 70,7 (68,1-75,9) 39,5 (36,7-42,3) 

Park et al, USA/CA/SCO26 1997-2001 852 73 (69,9-75,9) 31,6 (28,5-34,8) 

TEMPiS, Germany27 2003-2005 1,521 58 (55.5-60.5) 19.4 (17.4-21.5) 

Joinville, Brazil20 2005-2006 610 ---- 16.2 (13.4-15.4) 

Kailuan, China28 2006-2007 1,547 55.7 (53.2-58.2) 9.9 (8.5-11.5) 

Joinville, Brazil20 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 DISCUSSÃO  

 

 

Neste estudo transversal, com 1255 pacientes de cinco cidades brasileiras de 

macro-regiões distintas, encontramos que o número de pacientes com excesso de 

peso com o primeiro AVC I e AVC H foi maior do que os pacientes com IMC < 25 kg/m² 

com AVC I e AVC H. A prevalência de excesso de peso variou entre 56% a 69% em 

Sobral e Canoas respectivamente. A obesidade variou de 15% em Sobral a 31% em 

Sertãozinho. As cidades Joinville e Canoas apresentaram a proporção de excesso e 

obesidade mais preocupantes.  

 A obesidade é uma pandemia mundial (CHONG; SACCO, 2005), cuja a 

prevalência está aumentando em países desenvolvidos e em desenvolvimento (WHO, 

2014). Em 2010, o excesso de peso e a obesidade foram associados em 3.4 milhões 

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 associação entre escolaridade e IMC entre 

as mulheres de 20-30 anos e de 40-50 anos. A classe econômica 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 revisão sistemática que países 

de baixa renda ou países com baixo índice de desenvolvimento humano (IDH), tinham 

uma  associação 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 países de renda média ou em países com IDH médio, a 

associação torna-se amplamente mista para homens e principalmente negativa para 

mulheres. Esta mudança particular parece ocorrer em um nível ainda mais baixo de 

renda per capita do que o sugerido por uma avaliação anterior influente (DINSA et al., 

2012).  

 Em 2013, NG et al. estimou a prevalência de excesso de peso e obesidade 

em homens e mulheres acima de 20 anos, em 188 países oriundos de 21 regiões do 

mundo. Em quase todas as regiões da Ásia, a prevalência de excesso de peso em 
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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 regiões da Europa (central, ocidental e oriental), a prevalência 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 países da América do Norte a prevalência de excesso de peso em 

mulheres foi de 60,5% e nos homens 70,3%. A prevalência de obesidade nesta região 

foi de 32,5% em mulheres e 30,6% em homens. Nas regiões 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 prevalência de obesidade nestas regiões variou entre 

20,9 a 28,4% em mulheres e em homens 8,5 a 16,7%. No Brasil a prevalência de 

excesso de peso entre as mulheres foi de 58,8% e entre os homens 52,5%, a 

prevalência 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 

prevalência 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 física 60% (CRUZ et al., 2017).  

 Na tabela 6, a seguir, construímos umas sinopse de estudos que 

evidenciaram a prevalência de excesso de peso e obesidade nos últimos 12 anos no 

Brasil, em diferentes faixas de idade. Verificamos que a prevalência 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% são obesos, proporções semelhantes à países de alta renda. 

Observamos que os estudos com pacientes de faixa etária > 60 anos apresentaram 

uma prevalência de excesso de peso e obesidade maior que estudos do mesmo 

período com adultos. Estes resultados de prevalência de excesso de peso e 

obesidade na população brasileira sem AVC foram inferiores aos encontrados na 

população do nosso estudo.  
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Tabela 6 Prevalência de excesso de peso e obesidade em estudos brasileiros, 
entre os anos de 2004 a 2016 

Estudo Ano Amost
ra (N) 

Faixa 
etária 
(anos) 

Prevalência 
excesso de 
peso  (%) 

(≥ 25 kg/m²) 
(IC 95%) 

Prevalência 
obesidade (%) 

(≥ 30 kg/m²) (IC 
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 (42,9-43,8) 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 et al, 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 1.465 20-59 61,4 (58,8-63,9) 21,9 (19,7-24) 
VIGITEL 2010 54.339 ≥ 18 48,1 (47,7-48,5) 15 (14,7-15,3) 
VIGITEL 2011 54.144 ≥ 18 48,5 (48,1-48,9) 15,8 (15,5-16,1) 
VIGITEL 2012 45.448 ≥ 18 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 52.929 ≥ 18 50,8 (50,4-51,2) 17,5 (17,2-17,8) 
GOES et al, 2017 2013/2014 1.197 ≥ 60 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 54.174 ≥ 18 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: BRASILb, 2017; BRASILa, 2017; CRUZ et al, 2017; BRASIL, 2015; GOES et al, 2017; BRASIL, 2014; 
YIENGPRUGSAWAN et al, 2016;  BRASILd, 2013; BRASIL, 2012; PINHEIRO et al, 2016; SANTOS et al, 2017; 
BRASIL, 2011; FERRIOLLI et al, 2017; BRASIL, 2010; MORETTO et al, 2016; BRASILa, 2009; BRASILb, 2009; 
BRASIL, 2007.   

 

 Embora além do escopo desta disssertação, destacaremos alguns pontos 

importantes da fisiopatologia da obesidade em pacientes com doenca cardiovascular. 

A literatura considera que a obesidade promove o aumento das citocinas pró-

inflamatórias (YUDKIN et al., 1999; DAS, 2001; FESTA et al., 2001; CARTIER et al., 

2008) que promovem grande impacto em diversas funções corporais, estão 

fortemente correlacionadas com do¬enças cardiovasculares (SOUZA et al., 2008) e 

são consideradas como fatores de risco independentes para doenças da artéria 

coronária e ce-rebrovascular (CARVALHO et al., 2006).  Assim esse aspecto 
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fisiopatológico poderia explicar as associações observadas entre o IMC e o risco 

aumentado de AVC. 

 A obesidade está associada a fatores de risco bem estabelecidos para 

acidentes vasculares cerebrais, incluindo hipertensão, dislipidemia e diabetes (LU et 

al., 2014). Estas doenças também exacerbam o desequilibrio das citocinas pró e anti 

inflamatórias as quais, por fim, influenciam a resistência à insulina, diabetes, níveis de 

lipídios, tensão, coagulação, fibrinólise, inflamação e aterosclerose (LAU et al., 2005). 

Como se posicionam nossos achados em relação a literatura? Comparando 

com outras series publicadas, a prevalência de excesso de peso e obesidade em 

pacientes com AVC são semelhantes aos nossos (Tabela 7).  Em um estudo de 

intervenção, multicêntrico, descrito com o acrônimo 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 Finlândia, 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 prevalência 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 prevalência 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 período entre 1987 a 1998 

(WANG et al., 2013).  

MITCHELL et al. (2015), em um estudo de caso controle no período de 1992 a 

2008, encontrou uma prevalência de excesso de peso em AVC I 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 clínico, duplo cego e randomizado, que 

utilizou dados de 56 centros dos EUA, Canadá e Escócia, 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 prevalência 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 internações por AVC de 362.339 em 2003-2004 para 421.815 internações em 2011 

-2012, e encontrou um aumento absoluto de 4 para 9% na prevalência de obesidade 

entre adultos com idade entre 18 e 64 anos (GEORGE et al., 2017). 

  

Tabela 7 Prevalência de excesso de peso e obesidade em AVC, entre os anos de 
1951 a 2013  

Estudo Ano Amostra Prevalência de 
IMC ≥ 25 kg/m² 

em AVC 
(%) (IC 95%) 

Prevalência de 
IMC ≥ 30 kg/m² 

em AVC 
 (%) (IC 95%) 

APARICIO et al, EUA 1951 – 2011 782 68,5 (65,1-71,8) 24,3 (21,3-27,5) 
HU et al, Finlândia 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 et al, EUA 1992 - 2008 1.201 70,7 (68,1-73,3) 39,5 (36,7-42,3) 
PARK et al, 

EUA/CA/ES 
1997 – 2001 852 73 (69,9-75,9) 31,6 (28,5-34,8) 

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) 9,9 (8,5-11,5) 
JOINVASC, Brasil 2012 - 2013 786 ---- 23,4 (20,5-26,5) 

Fonte: HU et al,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 I eram obesos em 2005-2006 e, entre 2012-2013, a prevalência de 

obesidade aumentou para 24% (CABRAL et al., 2016). Portanto, comparando com o 

período de 2012-2013,  a prevalência 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 

prevalência de IMC ≥ 25kg/m² em casos isquêmicos que hemorrágicos. 

Por fim, a prevalência tanto de excesso de peso quanto de obesidade foram 

similares à estudos de mesmo desenho metodológico conduzidos no Brasil e em 

países de alta renda. Nossos resultados foram similares à Joinville no período de 
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2012-2013, onde a prevalência de obesidade foi de 23,4% (IC 95%: 20,5-26,5), e 

também similar à prevalência 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 Finlândia.   

 Nosso estudo tem várias limitações. Como uma análise transversal, não 

podemos avaliar a causalidade das associações. Os dados para cálculo do IMC foram 

obtidos por entrevista de enfermeiro e tem o possível viés de informação. Os pontos 

fortes incluíram uma grande amostra extraída de um estudo prospectivo e 

populacional, que mostrou, ao nosso melhor conhecimento, a prevalência de IMC em 

pacientes com AVC de um país 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 importância de evidenciarmos o controle 

do excesso de peso na prevenção de AVC. 
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8. CONCLUSÃO 

 

 Em 1255 pacientes com primeiro AVC, provenientes de cinco cidade brasileiras 

geopoliticamente distintas, o número de pacientes pós AVC e com excesso de peso é 

maior do que o número de pacientes com AVC e IMC < 25 kg/m², sendo que o IMC ≥ 

25 kg/m² e IMC ≥ 30 kg/m², apresentou respectivamente prevalência de 65% e 26%. 

A prevalência de excesso de peso variou entre 56% a 69% em Sobral e Canoas 

respectivamente. A obesidade variou de 15% em Sobral a 31% em Sertãozinho. As 

cidades Joinville e Canoas apresentaram a proporção de excesso e obesidade mais 

preocupantes. 

 Extraindo dados de cidades do Nordeste, Sudeste e Sul do Brasil, nossas 

conclusões avaliam que precisamos de fortes campanhas educacionais focadas na 

prevenção dessa condição. 
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Apêndice 1 Termo de Compromisso de Utilização de dados 
 

TERMO DE COMPROMISSO DE UTILIZAÇÃO DE DADOS 

 

Eu, Norberto Luís Cabral, da Universidade da Região de Joinville - UNIVILLE, 

no âmbito do projeto de pesquisa intitulado “Prevalência de excesso de peso e 

obesidade em pacientes com acidente cerebro-vascular no brasil”, comprometo-

me com a utilização dos dados contidos no "Registro Epidemiológico e Biobanco 

Brasileiro de Acidente Cerebrovascular”, a fim de obtenção dos objetivos previstos, e 

somente após receber a aprovação do sistema CEP-CONEP. 

Comprometo-me a manter a confidencialidade dos dados coletados nos banco 

de dados, bem como com a privacidade de seus conteúdos. 

Declaro entender que é minha a responsabilidade de cuidar da integridade das 

informações e de garantir a confidencialidade dos dados e a privacidade dos 

indivíduos que terão suas informações acessadas. 

Também é minha a responsabilidade de não repassar os dados coletados ou o 

banco de dados em sua íntegra, ou parte dele, à pessoas não envolvidas na equipe 

da pesquisa. Por fim, comprometo-me com a guarda, cuidado e utilização das 

informações apenas para cumprimento dos objetivos previstos nesta pesquisa aqui 

referida. Qualquer outra pesquisa em que eu precise coletar informações serão 

submetidas a apreciação do CEP. 

A partir das informações acima, informa a necessidade de dispensa do TERMO 

DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO para realização deste projeto tendo 

em vista que o mesmo utilizará somente dados secundários obtidos a partir do estudo 

de material já coletado para fins diagnósticos e da revisão de prontuários com as 

informações referentes aos pacientes. 

Esclareço ainda que os dados coletados farão parte dos estudos do aluno 

Vanessa Speckhahn Vicente, discente de Mestrado em Saúde e Meio Ambiente da 

UNIVILLE, sob minha orientação. 

Joinville, 04 de julho de 2017. 

________________________________ 

Assinatura do pesquisador responsável 
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Apêndice 2 Declaração de uso e descarte de resíduos sólidos 
 

 

 

Declaração de uso e descarte de Resíduos Sólidos 

LEI Nº 12.305, DE 2 DE AGOSTO DE 2010. 

 

 

 

Declaro que após a utilização dos materiais didáticos durante a pesquisa, os 

mesmos serão encaminhados para reciclagem. A reciclagem dos materiais utilizados, 

garantirá ações de gerenciamento sustentável dos resíduos sólidos, como forma de 

uso racional dos produtos não-degradáveis, agindo de forma sustentável na 

preservação do meio ambiente.   

 

 

 

Atenciosamente, 

 

 

 

 

 

 

 

 

___________________________ 

Vanessa Speckhahn Vicente 
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Apêndice 3 Gráficos 
 

Gráfico 4 Proporção de excesso de peso e obesidade por tipo de AVC 

 

Gráfico 5 Proporção de excesso de peso e obesidade por nível de atividade física 
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Gráfico 6 Proporção de excesso de peso e obesidade por idade 

 

 

Gráfico 7 Proporção de excesso de peso e obesidade por anos de estudo 
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Gráfico 8 Proporção de excesso de peso e obesidade por classe social  
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Apêndice 3 Questionário JOINVASC 
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