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PREVALÊNCIA E PADRÃO DE DISTRIBUIÇÃO
DAS DOENÇAS CEREBROVASCULARES EM 242
IDOSOS, PROCEDENTES DE UM HOSPITAL GERAL,
NECROPSIADOS EM BELO HORIZONTE,
MINAS GERAIS, NO PERÍODO DE 1976 A 1997

José Eymard H. Pittella1, Juliana Elias Duarte2

RESUMO - Objetivo: Descrever a prevalência e os tipos das doenças cerebrovasculares (DCVs) em indivíduos
idosos necropsiados. Método: Foram consultados os laudos neuropatológicos de 242 pacientes com idade
igual ou superior a 61 anos, procedentes em sua maioria do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de
Minas Gerais, em Belo Horizonte, Minas Gerais, e necropsiados consecutivamente no período 1976 a 1997.
Resultados: Os principais grupos de doenças do sistema nervoso central (SNC) foram representados por DCVs
(71,9%), infecções (12,4%), neoplasias (7,1%), traumatismos crânio-encefálicos (3,7%), doenças nutricionais
(2,5%) e doenças degenerativas (1,7%). As DCVs mais frequentes foram: aterosclerose (61,2%), doença
cerebrovascular hipertensiva (25,6%) e infarto cerebral (14,9%). Observou-se aumento da frequência e da
gravidade da aterosclerose e da frequência da doença cerebrovascular hipertensiva com o avançar da idade.
Houve associação significativa entre doença cerebrovascular hipertensiva e aterosclerose. As DCVs foram
clinicamente sintomáticas e as responsáveis diretas pelo óbito em 42,7% e 17,3% dos pacientes,
respectivamente. Conclusão: As DCVs constituíram o principal grupo de doenças do SNC no idoso. A
aterosclerose e a doença cerebrovascular hipertensiva foram as principais doenças deste grupo, notando-se
aumento de sua frequência com o avançar da idade e associação significativa entre ambas.
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ABSTRACT - Objective: To describe the prevalence and the types of cerebrovascular diseases (CVDs) in autopsied
elderly individuals. Method: Consecutive clinical charts and neuropathological reports of 242 patients aged
61 years or older were reviewed. The patients died in Hospital das Clínicas, Federal University of Minas Gerais,
in Belo Horizonte, Minas Gerais, Brazil, from 1976 to 1997. Results: The prevalent diseases of the central
nervous system (CNS) found in decreasing order were: CVDs (71.9%), infections (12.4%), neoplasms (7.1%),
head trauma (3.7%), nutritional diseases (2.5%) and degenerative diseases (1.7%). The most common CVDs
were cerebral atherosclerosis (61.2%), hypertensive cerebrovascular disease (25.6%) and cerebral infarct (14.9%).
There was an increase in prevalence and severity of atherosclerosis and an increase in prevalence of hypertensive
cerebrovascular disease with advancing age. A significant association between hypertensive cerebrovascular
disease and atherosclerosis was found. The CVDs patients had clinical stroke and this was the direct cause of
death in 42,7% and 17,3% of the cases, respectively. Conclusion: The CVDs were the most prevalent group of
diseases of the CNS in elderly patients. Atherosclerosis and hypertensive cerebrovascular disease were the
most common CVDs, and its prevalence increased with advancing age. Hypertensive cerebrovascular disease
was significantly associated with atherosclerosis.
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As doenças cerebrovasculares (DCVs) constituem
a terceira causa de morte nos países desenvolvidos1,
sendo responsáveis por 9-14,7% dos óbitos na po-
pulação acima de 30-40 anos2,3. Além disso, obser-
va-se aumento na incidência das DCVs com o avan-
çar da idade, de 100/100000 indivíduos com idade
entre 45-54 anos, para acima de 1800/100000 na-
queles com idade superior a 85 anos4. Como con-
sequência, representam o grupo mais frequente de
doenças do sistema nervoso central (SNC) no ido-
so5-8. A mortalidade nos três primeiros meses após o
acidente vascular cerebral (AVC) aumenta significa-
tivamente com a idade, variando de 11,1% entre 55-
64 anos, 24% entre 65-74 anos e 39,4% nos indiví-
duos com 85 ou mais anos9. Além disso, é comum a
recorrência de AVCs, observada em 21% dos paci-
entes, a qual contribui para o aumento da morbidade
pelo efeito cumulativo das lesões10. As DCVs são al-
tamente incapacitantes para a população em geral
e, em especial, para os idosos, que frequentemente
são portadores de outras doenças cardiovasculares11

e possuem maior limitação para reabilitação após o
AVC9. As DCVs podem ainda produzir demência vas-
cular, sendo esta a segunda causa de demência na
maioria dos países (15-20% dos casos), e a principal
causa no Japão e na Rússia6,12, sua prevalência au-
mentando com a idade13.

Apesar do grande avanço tecnológico que vem
ocorrendo nas últimas décadas nos métodos auxilia-
res de diagnóstico e, em particular, nos métodos de
imagem, o diagnóstico estabelecido por tais méto-
dos continua ainda sujeito a erros. O diagnóstico
obtido à necropsia permanece o melhor método para
determinar com precisão a natureza da doença de
base e da causa da morte, especialmente nos casos
de mortes inesperadas e súbitas14-16. Além disso, da-
dos estatísticos de mortalidade devem ser interpre-
tados com cautela quando o índice de confirmação
pela necropsia é baixo, como é o caso em pacientes
mais idosos3. Alguns estudos constataram discrepân-
cia de 8-16% entre o diagnóstico clínico e o neu-
ropatológico dos AVC5,17. Essa discrepância acentua-
se ainda mais quando são considerados os tipos de
AVC e não apenas o diagnóstico genérico de AVC.
Assim, hemorragia cerebral, infarto cerebral e hemor-
ragia subaracnóidea foram diagnosticados correta-
mente em somente 55%, 51% e 38% dos casos, res-
pectivamente17.

No Brasil, em decorrência da melhoria nas condi-
ções de vida e da crescente urbanização, especial-
mente a partir da segunda metade do século XX,
tem ocorrido queda significativa nas taxas de mor-
talidade, aumento da expectativa de vida e envelhe-

cimento da população18,19. Levando-se em conta es-
ses aspectos e a inexistência de dados em nosso país,
e os poucos existentes em outros países, sobre a fre-
quência das DCVs em idosos com base em séries de
necropsia3,5-8, resolveu-se conduzir o presente estu-
do com o objetivo de analisar a prevalência, os tipos
e as repercussões clínicas das DCVs em indivíduos
idosos, procedentes de um hospital geral, cujos di-
agnósticos foram estabelecidos através da necropsia,
com avaliação neuropatológica detalhada.

MÉTODO
Foram analisados os laudos neuropatológicos arqui-

vados no Laboratório de Neuropatologia do Departamen-
to de Anatomia Patológica e Medicina Legal da Faculdade
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais
(UFMG), em Belo Horizonte, Minas Gerais, dos pacientes
com idade igual ou superior a 61 anos, procedentes em
sua grande maioria do Hospital das Clínicas da UFMG e
necropsiados consecutivamente no período 1976 a 1997.
O Hospital das Clínicas é um hospital geral de ensino univer-
sitário e atende particularmente à população de baixa ren-
da da região metropolitana de Belo Horizonte e de cida-
des próximas da zona metalúrgica do estado de Minas
Gerais20. Pequeno número de pacientes foi encaminhado
de outros hospitais gerais de Belo Horizonte. Necropsias
médico-legais não foram incluídas no estudo. Os prontuá-
rios clínicos dos pacientes selecionados foram revistos para
avaliar a presença de sintomas e sinais neurológicos.

Os pacientes foram distribuídos segundo a década de
vida e o sexo. Os diagnósticos neuropatológicos foram clas-
sificados conforme os grandes grupos de doenças do SNC
(como cerebrovasculares, infecções, neoplasias). As DCVs
foram classificadas de acordo com os subgrupos mais
importantes (como aterosclerose, doença cerebrovascular
hipertensiva, infarto, aneurisma) e distribuídas conforme
o sexo e a década de vida dos pacientes, para avaliar se
houve aumento da frequência com o avançar da idade.
As DCVs mais frequentes, quando pertinente, foram ana-
lisadas também conforme a localização, número de le-
sões e estágio de evolução. A aterosclerose cerebral foi
graduada conforme o grau de obstrução macroscópica das
artérias que constituem o polígono de Willis, prevalecen-
do para efeito de classificação o maior grau de obstrução,
ou seja, grau leve, com obstrução da ordem de 1/3 da luz;
grau moderado, com obstrução de mais de 1/3 a 2/3; grau
intenso, com obstrução de mais de 2/3 da luz. O diagnós-
tico da doença cerebrovascular hipertensiva21 baseou-se
no achado de uma ou mais lesões cerebrais (infarto lacu-
nar; lesões vasculares no segmento distal das artérias len-
tículo-estriadas e lentículo-ópticas e nos ramos penetran-
tes das artérias pontinas; doença de Binswanger; hema-
toma cerebral) em pacientes portadores de hipertensão
arterial e nos quais à necropsia havia nefrosclerose vascular
benigna e/ou maligna e cardiopatia hipertensiva. As le-
sões vasculares cerebrais da hipertensão arterial foram
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classificadas segundo Rothemund & Frische22, Zülch23 e
Ellison et al.4, tendo sido consideradas as duas mais ca-
racterísticas, quais sejam: fibroelastose intimal e hialinose
(lipohialinose). Os infartos cerebrais foram classificados
de acordo com o estágio evolutivo segundo Ellison et al.4.
Em relação aos pacientes com encefalopatia hipóxico-
isquêmica somente foram incluídos aqueles com necrose
cortical cerebral difusa. Na presente série não foi incluída
a angiopatia amilóide cerebral pelo fato de apenas em
poucos pacientes ter sido realizada a coloração pelo Ver-
melho-Congo para identificar a presença da substância
amilóide.

Os diagnósticos neuropatológicos foram previamente
estabelecidos pelo mesmo neuropatologista (JEH Pittella)
seguindo protocolo que incluía: 1) fixação do encéfalo em
formol a 10% por aproximadamente duas semanas; 2) dis-
secção dos vasos da base; 3) cortes seriados frontais dos
hemisférios cerebrais, horizontais do tronco encefálico e
sagitais do cerebelo, a intervalos de 1 cm; 4) identificação
e descrição das lesões; 5) coleta de um fragmento dos
lobos frontal, parietal, temporal e occipital, núcleos da ba-
se, hipotálamo, tálamo, mesencéfalo, ponte, bulbo e cere-
belo; 6) inclusão em parafina e microtomia, obtendo-se
geralmente um corte histológico para cada fragmento co-
letado; 7) coloração pela hematoxilina-eosina e, quando
necessário, Weil-Weigert (mielina), Glees-Marsland (axônio)
e elástica van Gieson. As artérias do sistema carotidiano e
vertebral em seu trajeto extracraniano (ao nível do pesco-
ço) não foram examinadas.

Para avaliar a associação entre: 1) infarto cerebral e ate-
rosclerose; 2) doença cerebrovascular hipertensiva e ate-
rosclerose; 4) doença cerebrovascular hipertensiva e gra-
vidade da aterosclerose; 3) infarto lacunar e fibroelastose
e/ou hialinose das pequenas artérias cerebrais, foram com-
paradas as frequências dessas variáveis e a significância
estatística das diferenças encontradas entre as proporções
foi avaliada pelo teste do qui quadrado, calculando-se o
odds ratio (OR). Foram considerados significativos os va-
lores de p≤0,05 a um nível de confiança de 95%.

RESULTADOS
No período de 1976 a 1997 foram necropsiados

242 idosos, os quais correspondem a 9,9% da popu-

lação submetida a necropsia nesse período (2447
indivíduos). A distribuição por década de vida e sexo
dos 242 idosos pode ser vista na Tabela 1. A maioria
dos pacientes era do sexo masculino e tinha idade
entre 61 e 70 anos. O principal grupo de doenças
do SNC foi representado pelas DCVs, acometendo
71,9% dessa população de idosos (Tabela 2). As DCVs

Tabela 1. Distribuição por idade e sexo de 242 idosos procedentes de um hospital geral, necropsiados em Belo
Horizonte, Minas Gerais, no período de 1976 a 1997.

Idade Feminino Masculino Total

(em décadas) N % n % n %

61-70 50 35,7 90 64,3 140 57,8

71-80 30 41,1 43 58,9 73 30,2

81-90 14 50,0 14 50,0 28 11,6

91-100 1 100 1 0,4

Total 95 39,3 147 60,7 242 100

Tabela 2. Frequência dos principais grupos de doenças do siste-
ma nervoso central em 242 idosos procedentes de um hospital
geral, necropsiados em Belo Horizonte, Minas Gerais, no período
de 1976 a 1997.

Grupo de doenças N %

Doenças cerebrovasculares 174 71,9

Infecções* 30 12,4

Neoplasias** 17 7,1

Traumatismos crânio-encefálicos*** 9 3,7

Doenças nutricionais**** 6 2,5

Doenças degenerativas***** 4 1,7

* neurocisticercose (17), leptomeningite purulenta (5), criptococose (2),
toxoplasmose (2), outras (4).
** primitivas (6), metastáticas (11).
*** hemorragia subdural crônica (5), contusão antiga (4).
**** encefalopatia de Wernicke (6).
***** doença de Alzheimer (2), doença de Parkinson (2).

Tabela 3. Frequência das principais doenças cerebrovasculares em
242 idosos procedentes de um hospital geral, necropsiados em
Belo Horizonte, Minas Gerais, no período de 1976 a 1997.

Doença cerebrovascular n %

Ateroclerose  148 61,2

Doença cerebrovascular hipertensiva 62 25,6

Infarto cerebral 36 14,9

Hemorragia intracraniana espontânea* 7 2,9

Aneurisma sacular do polígono de Willis 7 2,9

Encefalopatia hipóxico-isquêmica 6 2,5

Arterite** 2 0,8

* excluída hemorragia associada com hipertensão arterial e ruptura de
aneurisma. Nesse grupo foram incluídos hematoma cerebral associado
com leucemia (1), trombocitopenia (2) e metástase (1) e hemorragia
subdural aguda de causa indeterminada (3).
** poliarterite nodosa (1) e arterite de células gigantes (1)
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Tabela 4. Distribuição em percentagem das principais doenças cerebrovasculares, por década de vida,
em 242 idosos procedentes de um hospital geral, necropsiados em Belo Horizonte, Minas Gerais, no
período de 1976 a 1997.

Tipo de doença cerebrovascular  Década de vida

61-70 71-80 81-90 91-100

Aterosclerose 57,9 60,3 78,6 100

Doença cerebrovascular hipertensiva 25,7 23,0 34,3*

Infarto cerebral 17,9 6,8 7,1

*O aumento da frequência da doença cerebrovascular hipertensiva a partir da década de 80 envolveu tanto as lesões
das pequenas artérias quanto os infartos lacunares.

Tabela 5. Frequência dos principais tipos de doença cerebro-
vascular hipertensiva em 62 idosos procedentes de um hospital
geral, necropsiados em Belo Horizonte, Minas Gerais, no período
de 1976 a 1997.

n %

Lesões vasculares cerebrais 52 83,9

Infarto lacunar 39 62,9

Doença de Binswanger 4 6,5

Hematoma cerebral 2 3,2

mais frequentes foram: aterosclerose (61,2%), doen-
ça cerebrovascular hipertensiva (25,6%) e infarto
cerebral (14,9%), como mostrado na Tabela 3. Ob-
servou-se aumento da frequência da aterosclerose e
da doença cerebrovascular hipertensiva com o avan-
çar da idade, esta última apenas a partir da nona
década; por outro lado, o infarto cerebral foi mais
comum entre os 61-70 anos (Tabela 4). O aumento
da frequência da aterosclerose com o avançar da
idade deveu-se ao aumento considerável da fre-
quência da aterosclerose nas mulheres, especialmen-
te a partir da oitava década.

Dos 147 idosos do sexo masculino, 65,3% eram
portadores de aterosclerose, contra 54,7% dos 95
idosos do sexo feminino. Em relação à gravidade da
aterosclerose, em 52,0% dos pacientes era de grau
leve, em 23% era de grau moderado e em 25% era
de grau intenso. Houve aumento da gravidade da
aterosclerose com a idade, sendo que na faixa etária
de 61-70 anos, 71-80 anos e 81-90 anos a frequência
da aterosclerose de grau moderado/intenso foi, res-
pectivamente, de 38,9%, 50,4% e 60%. Quanto à
localização, as principais artérias acometidas, em
ordem decrescente, foram as artérias basilar (51,4%),
cerebral média (41,2%), carótida interna (33,8%),
cerebral posterior (24,3%) e vertebral (22,3%).

As lesões das pequenas artérias cerebrais e os
infartos lacunares foram os tipos de doença cerebro-
vascular hipertensiva mais comumente encontrados,
respectivamente, 83,9% e 62,9% (tabela 5). A fibro-

elastose associada com a hialinose foi observada em
38,5% dos 52 pacientes hipertensos com lesão das
pequenas artérias cerebrais, enquanto a fibroelastose
e a hialinose, isoladamente, foram identificadas em
outros 53,8% e 7,7% dos pacientes, respectivamen-
te. Os infartos lacunares eram solitários em 50% dos
pacientes e nos outros 50% havia dois ou mais infar-
tos. As sedes preferenciais foram os núcleos da base
(94,9%), especialmente o putâmen, seguida do tála-
mo (35,9%), substância branca do lobo frontal (30,8%)
e base da ponte (28,2%). Houve associação signifi-
cativa entre a presença de infartos lacunares e fibro-
elastose e/ou hialinose das pequenas artérias cere-
brais [p=0,000; OR=27,42 (10,73 – 72,3)].

Cerca da metade (49%) dos infartos cerebrais
eram antigos, 30% eram recentes e 21% eram sub-
agudos. Os infartos cerebrais eram solitários em 60%
dos pacientes, 34,4% tinham dois infartos e 5,6%
tinham mais de dois. Os hemisférios cerebrais fo-
ram a sede preferencial dos infartos; os lobos occi-
pital (47,2%), frontal (38,8%) e parietal (33,3%), os
núcleos da base (33,3%), o lobo temporal (19,4%) e
o cerebelo (16,7%) sendo as regiões mais atingidas,
em ordem decrescente. Dos sete aneurismas sacula-
res do polígono de Willis, 5 eram rotos e 2 eram
íntegros; todos eram solitários, sendo 4 localizados
na artéria cerebral média, 2 na junção da cerebral
anterior com a comunicante anterior e 1 na carótida
interna.

Não se observou associação significativa entre a
presença de infarto cerebral e aterosclerose (p=0,51).
Houve associação significativa entre a presença de
doença cerebrovascular hipertensiva e aterosclerose
cerebral [p=0,000; OR=3,95 (2,03 – 7,73)] e entre
doença cerebrovascular hipertensiva e aterosclerose
de grau intenso [p=0,000; OR= 3,61 (1,43 – 9,23)].

A análise dos prontuários clínicos e dos laudos
neuropatológicos dos pacientes mostrou que quan-
do se consideram apenas as DCV que resultaram em
lesão cerebral e/ou das meninges (infarto, encefalo-
patia hipóxico-isquêmica, hematoma cerebral, he-
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morragia subdural ou subaracnóidea, doença de
Binswanger, totalizando 75 pacientes), 32 (42,7%)
e 13 (17,3%) casos de DCVs foram, respectivamen-
te, clinicamente sintomáticos e os responsáveis dire-
tos pelo óbito. Dos 36 pacientes com infarto cere-
bral, 12 (33,3%) apresentavam sintomas e sinais neu-
rológicos e 7 (19,4%) faleceram em consequência
da DCV. Somente 4 (10,3%) dos 39 infartos lacunares
eram clinicamente sintomáticos. Os 5 aneurismas
saculares rotos produziram manifestações neuroló-
gicas, 3 dos quais causaram a morte do paciente.
Seis dos 9 pacientes com hemorragia intracraniana
espontânea de etiologia e topografia variadas (ex-
cluída ruptura de aneurisma) apresentaram mani-
festações clínicas, 4 dos quais faleceram em con-
sequência da hemorragia.

DISCUSSÃO

Antes de se discutir os resultados do presente
trabalho, devem ser comentadas resumidamente as
limitações de um estudo retrospectivo como o ora
realizado. Sua confiabilidade depende da existência
de laudos neuropatológicos detalhados e fundamen-
tados em exames padronizados do SNC. Embora os
diagnósticos neuropatológicos tenham sido estabe-
lecidos pelo mesmo neuropatologista seguindo pro-
tocolo padrão, algumas limitações devem ser assi-
naladas: 1) a não dissecção das artérias do pescoço
para avaliar a presença de aterosclerose nesses va-
sos; 2) a possibilidade do número de infartos lacu-
nares estar subestimado, pela fato de algumas des-
sas lesões serem menores do que os cortes de 1 cm
utilizados nos recortes dos encéfalos, podendo, por-
tanto, não terem sido visualizadas na superfície de
corte8,24; 3) a possibilidade do número de pacientes
com hialinose estar igualmente subestimado, em
razão da utilização de apenas um corte histológico
para cada fragmento coletado, quando se sabe que
essa lesão tem distribuição segmentar, sendo comu-
mente necessário 20-30 cortes consecutivos do mes-
mo fragmento para identificá-la23; 4) a não avalia-
ção da angiopatia amilóide cerebral pelo fato de
apenas em poucos pacientes ter sido realizada a colo-
ração pelo Vermelho-Congo para identificar a pre-
sença da substância amilóide; 5) finalmente, a aná-
lise dos dados clínicos dos pacientes depende, igual-
mente, da atenção e persistência do médico em exa-
minar o paciente e valorizar a presença de sintomas
por vezes leves e passageiros, e da cooperação do
paciente em relatá-los8,24.

São poucos os trabalhos existentes na literatura
que estudam a frequência das DCVs em populações

com idade superior a 60 anos3,5-8 e são raros os que
avaliam mais detalhadamente essas doenças nessa
mesma população de idosos6,8, nesse último estudo
tendo sido analisados somente os infartos cerebrais.
O grupo das DCVs foi o mais frequente dos grupos
de doenças do SNC na população de idosos analisa-
da no presente trabalho (71,9%), seguido pelas in-
fecções do SNC (14,9%). Os outros grupos de doen-
ça tiveram frequência baixa, principalmente o das
doenças degenerativas (1,7%), possivelmente pelo
fato da amostra estudada ser proveniente de um hos-
pital geral e não de instituições de longa permanên-
cia ou hospital geriátrico, onde a frequência da do-
ença de Alzheimer e de outras doenças degenerativas
é muito maior25. Apesar das necropsias médico-le-
gais terem sido excluídas do presente estudo, trau-
matismos crânio-encefálicos foram encontrados em
3,7% dos idosos examinados, representados por he-
matoma subdural crônico e contusão antiga. O he-
matoma subdural crônico ocorre mais frequente-
mente em pacientes idosos com atrofia cerebral. O
trauma pode ser inclusive de pequena intensidade,
mas devido à relativa baixa pressão do espaço sub-
dural, o sangue acumula com pouca compressão,
fenômeno esse facilitado pela maior capacidade de
acomodação do cérebro atrófico26, explicando as-
sim sua presença em séries de necropsia de pacien-
tes procedentes de um hospital geral. Contusão an-
tiga foi observada em 2,5% de 2 mil necropsias de
um hospital geral27, o que confirma o conceito de
que as contusões são lesões geralmente compatí-
veis com boa evolução clínica, quando não associa-
das com outras lesões crânio-encefálicas traumáti-
cas28.

A aterosclerose cerebral foi a DCV mais frequen-
te na presente série, acometendo cerca de 60% dos
idosos examinados. Além disso, foi mais comum no
sexo masculino, embora tenha havido aumento con-
siderável da frequência da aterosclerose nas mulhe-
res com o avançar da idade, e sua frequência e gra-
vidade aumentaram igualmente com a idade. Em
uma grande série de 1739 pacientes com mais de
61 anos de idade, Resch & Baker29 não encontraram
diferenças apreciáveis na frequência da aterosclerose
cerebral entre os dois sexos. Entretanto, Resch et
al.30 e Flora et al.31, numa série muito maior, observa-
ram aumento da frequência e da gravidade da ateros-
clerose cerebral nas mulheres a partir da oitava dé-
cada. A graduação macroscópica da aterosclerose
cerebral, utilizada no presente trabalho, embora
sujeita a alguma imprecisão32 e certamente menos
exata do que o sistema proposto por outros auto-
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res11,29, baseou-se em critérios definidos e semi-quan-
titativos e foi empregada pelo mesmo observador,
tornando-a reproduzível. Resch & Baker29, nos Esta-
dos Unidos, observaram que 86,1% dos indivíduos
acima de 60 anos eram portadores de aterosclerose
cerebral, havendo aumento da frequência e gravi-
dade com a idade. Segundo esses autores, ateros-
clerose de grau intenso nas faixas etárias de 61-70
anos, 71-80 anos, 81-90 anos e acima de 90 anos
foi observada em 40,4%, 60,9%, 76,3% e 91,3% dos
casos, respectivamente. Diferenças quantitativas na
frequência e gravidade da aterosclerose cerebral
entre grupos étnicos distintos são conhecidas23,30,33-37,
as quais em parte dependem do fato de que muitos
dos fatores de risco da aterosclerose são determina-
dos pelos hábitos de vida e condições sócio-econô-
micas1. A maior frequência e gravidade da ateroscle-
rose cerebral nos norte-americanos em relação aos
achados da presente série podem ser talvez expli-
cadas por diferenças ambientais, particularmente por
fatores dietéticos. A aterosclerose cerebral afeta mais
intensamente as artérias carótidas internas, cerebrais
médias, basilar, cerebrais posteriores e vertebrais23,29,38

e essas localizações foram as mais frequentemente
encontradas na presente série. Apesar das artérias
do sistema carotidiano e vertebral em seu trajeto
extracraniano não terem sido examinadas, sabe-se
que esses vasos são comumente atingidos pela ate-
rosclerose38.

A doença cerebrovascular hipertensiva foi a se-
gunda DCV mais frequente no presente estudo
(25,6%), achado esse que pode ser explicado pela
elevada frequência da hipertensão arterial na popu-
lação, atingindo, na maioria dos países, cerca de 20%
da população adulta39. Além disso, apesar dos avan-
ços no tratamento da hipertensão arterial, existe,
ainda, grande dificuldade no controle adequado da
hipertensão arterial em grandes faixas da popula-
ção brasileira, seja porque a maioria dos casos per-
manece sem ser diagnosticada, seja pela não-aderên-
cia ou não-observância ao tratamento proposto, de
ocorrência comum, especialmente nos pacientes
assintomáticos39,40. Em consequência, há manuten-
ção dos níveis pressóricos elevados e aparecimento
e/ou agravamento das lesões vasculares cerebrais
associadas com a hipertensão arterial. É difícil com-
parar os achados da presente série com os da litera-
tura, pois não há estudo que avalie numa mesma
população necropsiada os diferentes tipos de lesão
vascular e cerebral associados com a hipertensão
arterial. As lesões das pequenas artérias penetran-
tes cerebrais, fibroelastose intimal e/ou hialinose,

foram as lesões mais comumente associadas com a
hipertensão arterial, acometendo mais de 80% dos
pacientes com doença cerebrovascular hipertensiva.
Hialinose das pequenas artérias dos núcleos da base
foi encontrada em 47% de 281 pacientes portado-
res de hipertensão arterial, sua frequência aumentan-
do com a duração da hipertensão22. Se no presente
estudo for considerado somente os pacientes com
hialinose, essa lesão foi observada em 38,7% dos
pacientes com doença cerebrovascular hipertensiva.

Na presente série, o infarto lacunar foi observa-
do em 16,1% dos idosos e constituiu o segundo tipo
de doença cerebrovascular hipertensiva mais comu-
mente encontrado, acometendo 62,9% desses paci-
entes. Em duas séries de 1042 e 2859 necropsias
consecutivas de adultos, com estudo neuropatoló-
gico detalhado, infartos lacunares foram identifica-
dos em 11% e 6% dos pacientes, respectivamen-
te24,41, dos quais 72,1% tinham mais de 60 anos de
idade41. Os infartos lacunares ocorreram mais comu-
mente na sétima e oitava décadas e sua maior fre-
quência no presente estudo, comparada à relatada
por Fisher41 e Tuszynski et al.24, pode ser explicada
pelo fato de termos incluído somente indivíduos aci-
ma de 61 anos de idade. Em outra série de 966 indi-
víduos adultos com mais de 40 anos submetidos a
necropsia foram observados 12,9% infartos cerebrais
assintomáticos, sua frequência aumentando com a
idade8. Uma parcela significativa dessas lesões, pela
localização, dimensões (menores do que 1 cm de
diâmetro) e associação com níveis pressóricos mais
elevados, poderia ser classificada como infartos lacu-
nares. Diferentemente de Fisher41 que encontrou ape-
nas 25,4% de infartos lacunares solitários, na pre-
sente investigação, os infartos lacunares eram soli-
tários em 50% dos pacientes, frequência essa próxi-
ma aos 46% relatados por Tuszynski et al.24. A sede
preferencial dos infartos lacunares no nosso estudo
foi os núcleos da base (94,9%), especialmente o putâ-
men, seguida do tálamo (35,9%), substância branca
do lobo frontal (30,8%) e base da ponte (28,2%),
distribuição essa em linhas gerais similar à descrita
por Fisher41 e Tuszynski et al.24. A associação signifi-
cativa entre a presença de infartos lacunares e fibro-
elastose e/ou hialinose das pequenas artérias cere-
brais, observada na presente série, havia sido previ-
amente relatada por Rothemund & Frische22 que
encontraram infartos lacunares nos núcleos da base
em 67% dos pacientes com hialinose. A hipertensão
arterial é o principal fator de risco para o apareci-
mento de infartos lacunares, sendo encontrada em
64-97% dos pacientes com infartos lacunares24,41.
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Alguns autores relatam aumento da frequência da
fibroelastose intimal com a idade, especialmente nos
pacientes com hipertensão arterial42. Além disso, a
incidência da hipertensão arterial aumenta com o
envelhecimento43 e, conforme já mencionado, Shin-
kawa et al.8 notaram aumento da frequência de
infartos lacunares com a idade, o maior número de
casos ocorrendo após os 80 anos. Assim, é possível
que o aumento da frequência da doença cerebrovas-
cular hipertensiva a partir da nona década, envol-
vendo tanto as lesões das pequenas artérias quanto
os infartos lacunares, na presente série, possa estar
refletindo a maior incidência da hipertensão arterial
nos idosos e o efeito deletério da manutenção, por
longo período, de níveis pressóricos elevados sobre
as pequenas artérias cerebrais39.

O hematoma cerebral associado com a hiperten-
são arterial foi pouco frequente na presente série,
representando 0,8% das DCVs do idoso e 3,2% dos
casos de doença cerebrovascular hipertensiva. Em
uma série de 1721 necropsias consecutivas de indiví-
duos acima de 60 anos, hemorragia cerebral associ-
ada com hipertensão arterial foi identificada em 2,6%
dos idosos e em 8,2% daqueles com DCV clinica-
mente sintomática6. A hipertensão arterial é respon-
sável por 40-50% dos casos de hemorragia cerebral
não-traumática1,4. Essas lesões ocorrem particular-
mente entre os 40-69 anos de idade e localizam-se
nos núcleos da base em 67-72% dos pacientes23,44.
Diferentes estudos em diversos países, inclusive no
Brasil, têm demonstrado redução na incidência e na
mortalidade dos acidentes vasculares cerebrais isquê-
micos e hemorrágicos, particularmente nos pacien-
tes com hemorragia cerebral, a partir da década de
19502,3,16,45-48. Admite-se que os avanços no trata-
mento e controle da hipertensão arterial, detecção
de casos não fatais de hemorragia cerebral pela
tomografia computadorizada e prevenção e trata-
mento mais adequados das complicações dos AVCs
(p. ex., pneumonia de aspiração e encefalopatia hipó-
xico-isquêmica) sejam as principais causas para ex-
plicar esse achado2,45,46. A baixa frequência da he-
morragia cerebral associada com hipertensão arte-
rial, no presente estudo, frente ao elevado número
de pacientes com doença cerebrovascular hiperten-
siva, pode ser explicada pelas características do Hos-
pital das Clínicas da UFMG, de onde procedeu a gran-
de maioria dos pacientes, qual seja, a de tratar-se
de um hospital que não possuía um serviço de aten-
dimento de urgência até no ano de 1996 e, como
consequência, onde eram então pequenas as possi-
bilidades de internação de pacientes com AVC.

A doença de Binswanger ocorreu em 1,7% dos
idosos necropsiados no presente estudo, correspon-
dendo a 6,5% dos pacientes com doença cerebrovas-
cular hipertensiva e a 5,3% daqueles com DCV clini-
camente sintomática. Em 1721 necropsias consecu-
tivas de indivíduos acima de 60 anos, a doença de
Binswanger foi observada em 3,5% dos idosos ne-
cropsiados e em 11% dos pacientes com DCV sinto-
mática6. A doença de Binswanger é um tipo de de-
mência vascular, associada quase sempre com a hi-
pertensão arterial e com maior frequência acima de
80 anos6,13,49, explicando-se assim sua presença em
séries de necropsias consecutivas de idosos.

Hemorragias intracranianas espontâneas (hema-
toma cerebral e hemorragia subdural), excluídas as
causadas por hipertensão arterial e ruptura de aneu-
risma, foram encontradas em 2,9% dos idosos da
presente série, representando 4% das DCVs. Essas
lesões estavam associadas com leucemia, metástase,
trombocitopenia e outros distúrbios da coagulação,
que são causas conhecidas de hemorragia intracra-
niana não-traumática1,4,23,44, responsáveis por 18%
dos casos1.

O infarto cerebral foi a terceira DCV mais comum
no presente estudo (13,2% dos idosos e 18,4% das
DCVs), frequência essa muito inferior à relatada por
Aronson & Aronson50 e Yamanouchi et al.6, 29% e
23,8% dos idosos, respectivamente. Segundo esses
últimos autores, os infartos cerebrais representaram
74,5% das DCVs. Yamanouchi et al.6 incluíram os
infartos lacunares na categoria dos infartos e se na
presente série for adotado o mesmo procedimento,
a frequência de infartos cerebrais é de 29,3% dos
idosos e 40,8% das DCVs. Em outras séries a inci-
dência de infartos cerebrais clinicamente sintomáti-
cos é de 26,2% dos adultos e idosos necropsiados8,
constituindo a DCV sintomática mais comum. O
infarto cerebral é mais comum entre os 60-90
anos6,8,23,44,50, os trabalhos mais recentes demonstran-
do aumento de sua frequência com a idade. Na sé-
rie em estudo, 49% dos infartos cerebrais eram an-
tigos, 34,7% eram recentes e 16,3% eram subagu-
dos, indicando que pelo menos cerca da metade dos
infartos em idosos são compatíveis com sobrevida.
Os infartos cerebrais eram solitários em 56,2% dos
pacientes, 37,5% tinham dois infartos e 6,3% tinham
mais de dois. Na série de Shinkawa et al.8, 47% dos
pacientes com infartos clinicamente sintomáticos
possuiam três ou mais infartos cerebrais. Os infartos
cerebrais ocorrem preferencialmente no território da
artéria cerebral média23,44, os núcleos da base, os
lobos frontal, parietal e temporal, o cerebelo e a pon-
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te sendo as regiões mais atingidas, em ordem de-
crescente50. Na presente série, deve ser destacado
que o lobo occipital foi o mais afetado e os núcleos
da base ocuparam a terceira posição, junto com o
lobo parietal. A proporção infarto/hemorragia cere-
bral, na presente série, de 3,6:1, é menor do que a
de 10:1 relatada para os EUA e Alemanha4,23 e mais
próxima daquela descrita para o Japão – cerca de
4:16.

Um último aspecto a ser ainda comentado em
relação aos infartos cerebrais, incluindo os lacunares,
é a possível relação da multiplicidade dessas lesões,
encontrada com grande frequência na presente sé-
rie e na literatura, com a recorrência dos acidentes
vasculares cerebrais, especialmente os de natureza
isquêmica, observada em 21% dos pacientes10. Ape-
sar de não poder ser excluída a possibilidade do mes-
mo paciente ter tido mais de um infarto simultane-
amente, a análise das causas, dos fatores de risco e
da baixa mortalidade dos AVCs isquêmicos indica
que uma parcela significativa dos infartos múltiplos
pode ter ocorrido em momentos diferentes da vida
do paciente.

Aneurismas saculares do polígono de Willis fo-
ram identificados em 2,9% dos idosos da presente
série (4% das DCVs), dos quais 4 eram rotos e 3 ín-
tegros, todos sendo solitários. A prevalência dos
aneurismas saculares em estudos retrospectivos de
necropsia é de 0,4%, contra 3,6% da relatada em
estudos prospectivos, e aumenta com a idade, a
grande maioria sendo encontrada na faixa etária
entre 60-79 anos51. Cerca de 75-80% dos aneurismas
são solitários e as localizações encontradas na pre-
sente série correspondem àquelas mais comumente
descritas43,44-51.

A associação significativa entre a presença da
doença cerebrovascular hipertensiva e maior fre-
quência e gravidade da aterosclerose cerebral, ob-
servada na presente série, havia sido relatada por
Rothemund & Frische22, que observaram maior fre-
quência e gravidade da aterosclerose cerebral nos
portadores de hialinose. Por outro lado, já era conhe-
cida a associação entre hipertensão arterial e maior
gravidade da aterosclerose cerebral38 e a associação
entre infarto lacunar e maior frequência e gravida-
de da aterosclerose cerebral41. Apesar de no presen-
te estudo não ter sido evidenciada associação signi-
ficativa entre a presença de infarto cerebral e ateros-
clerose, outros autores têm demonstrado que 64%
dos pacientes com infarto cerebral de origem não-
embólica mostram aterosclerose cerebral com obs-
trução de 50% ou mais da luz6.

A frequência de DCVs clinicamente sintomáticas
na presente série (42,7%) foi superior à observada
por Yamanouchi et al.6 em pacientes necropsiados
em um hospital geriátrico no Japão (32%). Do mes-
mo modo, a proporção de DCVs como causa de óbi-
to (17,3%) foi superior à relatada por vários auto-
res: 6-13%5-7,24. Na presente série, 66,7% dos infartos
cerebrais eram assintomáticos, dados esses simila-
res aos registrados por Aronson & Aronson50 que, nu-
ma grande série de 4003 adultos e idosos necropsia-
dos, encontraram infartos cerebrais em cerca de 25%
dos casos, a maioria dos quais representava achado
de necropsia. Quando clinicamente sintomáticos os
infartos cerebrais causam frequentemente a morte
do paciente: assim, sete dos 12 pacientes da presente
série e 52,6% dos 258 pacientes com infarto cere-
bral analisados por Shinkawa et al.8 faleceram em
decorrência da DCV. Por outro lado, Yamanouchi et
al.6 relataram que apenas 6,6% dos 410 infartos ce-
rebrais clinicamente sintomáticos em idosos foram
os responsáveis diretos pela morte do paciente. No
que diz respeito a baixa frequência (10,3%) de ma-
nifestações neurológicas nos infartos lacunares, os
achados da presente série estão em linhas gerais de
acordo com os da literatura: somente 22,8% de 114
pacientes41 e 19% de 169 pacientes24 com infartos
lacunares apresentavam sintomas e sinais neuroló-
gicos.
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