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Mensagem Central
Acidente vascular cerebral é a segunda causa de morte no Brasil, sendo 
ultrapassado apenas pelo infarto agudo do miocárdio. Pode apresentar-se 
clinicamente como isquêmico, trombótico, embólico ou hemorrágico. Dentre 
os sinais clássicos está a disfagia. Em estudos da deglutição da deglutição a 
incidência dela pode variar entre 41-73%. Justifica-se essa variação devido às 
fases de quando é feito o diagnóstico, ou seja, fases aguda, subaguda e ou 
crônica do AVC. 

Perspectiva
O padrão-ouro para diagnóstico de disfagia pós-AVC é a videofluoroscopia 
da deglutição. A videonasofibroscopia é considerada exame de alta acurácia, 
complementar ao diagnóstico clínico e muitas vezes preferido em ambientes 
clínicos pela praticidade, mas não substitui a videofluoroscopia da deglutição 
como padrão-ouro.
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RESUMO
Introdução:  Acidente vascular cerebral (AVC) é uma das principais causas de morte no Brasil e, com o aumento da 
expectativa de vida da população brasileira, sequelas devem aumentar. 
Objetivo: Avaliar a associação de regiões do encéfalo de pacientes com diagnóstico de AVC, em fase crônica, e a 
presença de disfagia. 
Método: Estudo clínico, transversal, qualitativo e quantitativo, descritivo e retrospectivo com coleta de dados em 25 
prontuários, nos quais se analisaram variáveis de associação entre AVC e disfagia, dentre elas, causa do AVC, diagnóstico 
de disfagia por videonasofibroscopia da deglutição, região do encéfalo comprometida e circulação cerebral avaliada 
pela Escala de Bamford/ Oxfordshire Community Stroke Project. 
Resultado: Treze (52%) pacientes eram homens entre 61-80 anos. Quanto ao tipo do AVC, 20 (80%) foram isquêmicos. 
A disfagia permaneceu em sete (28%) na fase crônica do AVC. Houve predominância de lesões no tronco cerebral/
cerebelo e concomitante disfagia em 57,1% desses pacientes, e, ainda, mais frequente em isquemia com envolvimento da 
circulação posterior em 42,9%, porém sem associação estatisticamente significativa. 
Conclusão: Pacientes acometidos por AVC, em fase crônica, apresentam percentagem elevada de disfagia (28%) em 
seguimento ambulatorial. 
PALAVRAS-CHAVE: Acidente vascular cerebral. Disfagia. Circulação cerebrovascular. Endoscopia. Encéfalo.

INTRODUÇÃO

Acidente vascular cerebral (AVC) é a segunda 
causa de morte no Brasil segundo dados no 
DATASUS publicados em 2024 com 106.182 

óbitos, sendo ultrapassado apenas pelo infarto agudo 
do miocárdio (IAM) que apresentou 119.6871

Sua incidência no mundo em 2020 foi de 11,71 
milhões de casos, sendo 7,59 milhões como isquêmicos, 
4,12 milhões hemorrágicos.2,3

AVC pode apresentar-se clinicamente como 
isquêmico (AVCI), trombótico, embólico ou hemorrágico 
(AVCH).4 Dentre os sinais clássicos está a disfagia.5 
Na videofluoroscopia ou videonasofibroscopia da 
deglutição a incidência dela pode variar entre 41-73%. 
Justifica-se essa variação devido às fases de quando é 
feito o diagnóstico, ou seja, fases aguda, subaguda e ou 
crônica do AVC.6-13 

A utilização da videofluoroscopia da deglutição na 
fase aguda é considerada o padrão-ouro para avaliar 
a disfagia, e notadamente a penetração de alimentos na 
laringe e ou aspiração para a traqueia.14

Não existe associação entre a localização do AVC 
em fase aguda nos hemisférios cerebrais; contudo, 
resíduos em recessos faríngeos que provocam aspiração 
ocorrem com menor frequência quando cortical e tronco 
encefálico.8,9,15 Estudo nacional demonstrou disfagia pós-
AVC em fase aguda em pacientes com envolvimento 
cortical, subcortical, sem associação dela quanto a lesão 
ser no hemisfério cerebral direito ou esquerdo.16

Quando avaliada pela classificação Oxfordshire 
Community Stroke Project (OCSP)17-20 disfagia 
predomina com o envolvimento da artéria cerebral 
anterior e média. Contudo, não há diferença entre 
disfagia e topografia comprometida quer no hemisfério 
cerebral direito ou esquerdo. Contudo, o envolvimento 
da circulação cerebral do sistema carotídeo predomina 
em relação ao vertebrobasilar.8,19-24

O objetivo do presente estudo foi correlacionar a 
presença de disfagia naqueles com diagnóstico de AVCI 
e ou AVCH em fase crônica e sua correlação com as 
lesões/regiões no encéfalo detectadas por imagem em 
usuários do SUS e atendidos no Centro Especializado em 
Reabilitação (CER) – Unidade Auxiliar Unesp Marília, 

Câmpus de Marília, na clínica de fonoaudiologia e 
neurologia.25-37

 
MÉTODO
Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética e 

Pesquisa da Unesp Marília pelo parecer nº 2.858.338 
por estar de acordo com a Resolução do Conselho 
Nacional de Saúde (CNS) 466/2012 e Resolução do 
Conselho Nacional de Saúde (CNS) 510/2016

É estudo clínico transversal, qualitativo e quantitativo, 
descritivo e retrospectivo realizado por meio de coleta 
de dados de prontuários do Centro Especializado em 
Reabilitação (CER)/Unesp Marília, em amostra não 
probabilística para avaliar a presença de disfagia em 
25 pacientes com diagnóstico de AVC, em fase crônica, 
isquêmico e ou hemorrágico, encaminhados da rede de 
atenção básica de saúde e hospitais de Marília e região, 
os quais são atendidos na Clínica de Fonoaudiologia e 
Neurologia no CER da Unesp Marília.26-32

As variáveis coletadas foram: idade, tempo de 
ocorrência do AVC (anos), tempo de acompanhamento 
no ambulatório no CER (anos), gênero, faixa 
etária, escolaridade, sedentarismo, tabagismo, 
etilismo, hipertensão arterial sistêmica, diabete 
melito, hipercolesterolemia,  fibrilação atrial, tipo 
de AVC, diagnóstico de disfagia pela utilização de 
videonasofibroscopia da deglutição, região/lesão no 
encéfalo evidenciada por exame de imagem e associação 
com disfagia,  circulação cerebral acometida pela escala 
OCSP e associação com disfagia, e diagnóstico do AVC 
pela ressonância magnética de crânio.

O diagnóstico fonoaudiológico de disfagia foi 
realizado por meio de avaliação clínica nos pacientes 
atendidos na qual se pesquisou presença ou ausência 
de disfagia, e posteriormente confirmada por 
videonasofibroscopia da deglutição.  Nesta avaliação 
após 180 dias da ocorrência do AVC, foram considerados 
indicativos de disfagia a presença de resíduos faríngeos 
em valéculas epiglóticas e ou recessos piriformes.25-29,36

Na videonasofibroscopia foi utilizada nasofibroscópio 
da marca Pentax®, modelo FNL 10RP3, acoplado ao 
sistema de microcâmera da marca Pentax®, modelo 
PSV4000 e fonte de luz da marca Pentax®, modelo LH-150 
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PC, sem anestesia tópica. Foi utilizado o software zscan 
6.0 para a análise das imagens da videoendoscopia de 
deglutição para avaliação da visualização da presença 
de resíduos faríngeos (valéculas e ou seios piriformes) e, 
se, presentes considerado positivo para disfagia.26

A fisiopatologia e etiologia do AVC foi considerada 
de acordo com a Classificação de TOAST (Trial of Org 
10172 in Acute Stroke Treatment) e o Manual de Rotinas 
para Atenção ao AVC.30,31

O diagnóstico de AVCI e ou AVCH foi confirmado por 
neurologista na Clínica de Neurologia do CER da Unesp 
Marília, por meio de análise dos exames de imagem 
(tomografia de crânio e ou ressonância magnética 
de crânio) solicitados durante a anamnese e exame 
físico, e ou realizados em ambulatórios de neurologia 
e ou hospitais da cidade de Marília durante consulta, e 
posterior reavaliação dos exames de imagem na clínica 
neurológica no CER para confirmação diagnóstica 
durante a consulta. Aqueles que apresentaram outras 
doenças de origem neurológica em adição foram 
excluídos deste estudo. Alguns encaminhados para o CER 
tinham tido AVC prévio, e porquanto para este estudo 
somente a ocorrência do último AVC foi considerado 
para análise dos dados coletados nos prontuários. 

Análise estatística
As variáveis quantitativas foram descritas pela 

média, desvio-padrão, valor mínimo e valor máximo. 
A homogeneidade das variâncias foi analisada pelo 
teste de Levene. A comparação de médias foi analisada 
pelo teste t de Student, e quando o pressuposto de 
homogeneidade foi violado foi utilizado o teste de Welch. 
A relação entre as variáveis qualitativas foi analisada 
pelo teste do qui-quadrado. O nível de significância 
adotado foi de 5% (p-valor ≤ 0,05) e os dados foram 
analisados no software Jamovi. 

RESULTADO
A amostra que apresentou AVC foi caracterizada 

de acordo com os aspectos sociodemográficos (idade, 
gênero, faixa etária, e escolaridade) e clínicos (tipo 
de AVC, tempo da ocorrência do último AVC, tempo 
de acompanhamento fonoaudiológico no CER/Unesp 
Marília/SP, circulação cerebral comprometida pela 
escala OCSP, localização da lesão em região do 
encéfalo evidenciada por exame de imagem,  presença 
de disfagia por exame de videonasofibroscopia 
da deglutição, diagnóstico do AVC confirmado por 
ressonância de crânio, e comorbidades (sedentarismo, 
tabagismo, etilismo, hipertensão arterial sistêmica, 
diabete melito, hipercolesterolemia e fibrilação atrial).

Na Tabela 1 observa-se relação da idade e possível 
associação com disfagia predomínio de pessoas mais 
idosas (68,3 anos, desvio-padrão = 5,2 anos); porém, 
não houve diferença estatisticamente significativa com 
os pacientes que não apresentaram disfagia (61,6 anos, 
desvio-padrão = 11,5 anos). O valor de p = 0,057 
sugere que a idade pode estar associada à presença de 
disfagia, embora não seja estatisticamente significativa.

Outrossim, pacientes com disfagia apresentaram 
tempo da ocorrência do AVC em tempo menor, em média 
2,7 anos, comparativamente aos com AVC sem disfagia, 
em média 6,3 anos, indicando que a disfagia ocorre 
mais em fases agudas ou subagudas do AVC; entretanto, 
p = 0,091 não confirma associação estatisticamente 
significativa.

Nessa amostra, o tempo médio de acompanhamento 
com disfagia e AVC no ambulatório de neurologia foi de 
1,1 ano (média, desvio-padrão = 1,6 anos), enquanto nos 
sem disfagia foi de quatro anos (média, desvio-padrão 
= 3,4 anos) demonstrando associação estatisticamente 
significativa (p = 0,009). 

TABELA 2 — Análise da associação da distribuição de frequência 
absoluta (n) e relativa da presença ou ausência de 
disfagia com as variáveis da amostra sociodemográficas 
e comorbidades dos pacientes 

Variáveis Categorias

Disfagia
Total

p-valorNão Sim

n % n % n %

Gênero
Feminino 8 44,4% 4 57,1% 12 48,0%

0,568
Masculino 10 55,6% 3 42,9% 13 52,0%

Faixa etária

20-40 anos 1 5,6% 0 0,0% 1 4,0%

0,35741-60 anos 7 38,9% 1 14,3% 8 32,0%

61-80 anos 10 55,6% 6 85,7% 16 64,0%

Ensino Fundamental
Incompleto 11 61,1% 6 85,7% 17 68,0%

0,236
Completo 7 38,9% 1 14,3% 8 32,0%

Sedentarismo
 Não 14 77,8% 3 42,9% 17 68,0%

0,093
Sim 4 22,2% 4 57,1% 8 32,0%

Tabagismo
Não 15 83,3% 4 57,1% 19 76,0%

0,169
Sim 3 16,7% 3 42,9% 6 24,0%

Etilismo
Não 13 72,2% 6 85,7% 19 76,0%

0,478
Sim 5 27,8% 1 14,3% 6 24,0%

Hipertensão arterial 
sistêmica 

Não 3 16,7% 3 42,9% 6 24,0%
0,169

Sim 15 83,3% 4 57,1% 19 76,0%

Diabete melito 
Não 13 72,2% 5 71,4% 18 72,0%

0,968
Sim 5 27,8% 2 28,6% 7 28,0%

Hipercolesterolemia
Não 9 50,0% 2 28,6% 11 44,0%

0,332
Sim 9 50,0% 5 71,4% 14 56,0%

Fibrilação atrial
Não 18 100,0% 6 85,7% 24 96,0%

0,102
Sim 0 0,0% 1 14,3% 1 4,0%

Nota: p calculado pelo teste de associação do qui-quadrado; #Centro Especializado em Reabilitação 
(CER)/Unesp Marília.

A Tabela 2 apresenta análise de associação da 
disfagia em relação às variáveis sociodemográficas e 

TABELA 1 — Comparação da média, desvio-padrão, valor mínimo e máximo das variáveis quantitativas da amostra em relação à presença de disfagia em 
pacientes do SUS com AVC quanto à idade, tempo da ocorrência do AVC e tempo de acompanhamento atendidos no CER

Variáveis

Disfagia

p-valorNão (n=18) Sim (n=7)

Média DP Mínimo Máximo Média DP Mínimo Máximo

Idade (anos) 61,6 11,5 40,0 78,0 68,3 5,2 60,0 73,0 0.057*

Tempo da ocorrência do AVC (anos) 6,3 5,2 0,0 21,0 2,7 2,4 0,0 7,0 0.091**

Tempo de acompanhamento no CER/ UNESP Marília (anos)# 4,0 3,4 0,0 11,0 1,1 1,6 0,0 4,0 0.009*

*p calculado pelo teste de Welch; ** p calculado pelo teste t de Student; nível de significância adotado de 5% (p ≤ 0.05); # Centro Especializado em Reabilitação (CER)/Unesp, 
Marília.
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comorbidades, bem como os respectivos valores de p 
obtidos em testes de associação (qui-quadrado). De forma 
geral, não foi observada associação estatisticamente 
significativa entre a presença de disfagia e as variáveis 
analisadas, considerando o nível de significância de 5%. 

Entre as mulheres (n = 4, 57,1%), demonstrou-se 
maior frequência absoluta e relativa de disfagia em 
comparação aos homens (n = 3,42,9%). O valor de p 
= 0,568 é compatível com essa distribuição, indicando 
ausência de associação estatisticamente significativa 
entre sexo e presença de disfagia. Assim, embora exista 
variação numérica entre os grupos, essa diferença parece 
decorrer do tamanho amostral reduzido e da flutuação 
aleatória, e não de um efeito sistemático do gênero sobre 
a ocorrência da disfagia.

A maior quantidade de pacientes com disfagia 
ocorre na faixa etária de 61–80 anos, o que acompanha 
o aumento absoluto de casos de AVC nesse grupo etário. 
Contudo, ao se comparar a proporção de disfagia entre 
as diferentes faixas (20–40, 41–60 e 61–80 anos), o 
teste de associação resultou em p = 0,357, sugerindo que, 
na amostra estudada, a idade não se associou de forma 
estatisticamente significativa à presença de disfagia. 
Esse resultado deve ser interpretado com cautela, pois 
há categorias com número muito reduzido de pacientes 
(por exemplo, apenas um indivíduo na faixa de 20–40 
anos), o que limita o poder estatístico do teste e aumenta 
a chance de erro do tipo II (não detectar associação que 
possa existir na população).

Pacientes com ensino fundamental incompleto 
representaram a maior parte da amostra (n = 17, 68,0%) 
e concentram o maior número de casos de disfagia (n = 
6, 85,7%). Entretanto, quando analisadas as proporções 
de disfagia entre os grupos com ensino fundamental 
completo e incompleto, não se observou diferença 
estatisticamente significativa (p = 0,236). A coerência 
entre as frequências absoluta e relativa apresentadas e 
o valor de p sugere que, mesmo havendo predomínio 
de baixa escolaridade entre os pacientes com disfagia, 
tal padrão parece refletir o perfil sociodemográfico da 
população atendida, e não associação independente 
entre escolaridade e disfagia.

Entre os pacientes sedentários (n = 8, 32%), 
detectou-se proporção relativamente maior de disfagia 
em comparação aos não sedentários (n = 17, 68%). 
Observou-se maior proporção de sedentarismo naqueles 
com disfagia (n = 4, 57,1%) em comparação aos sem 
(n = 4, 22,2%). Apesar dessa diferença percentual, o 
resultado não foi estatisticamente significativo (p = 0,093) 
que se aproxima do limiar de significância estatística, 
mas permanece acima do ponto de corte de 5%. Esse 
resultado pode indicar tendência de associação entre 
sedentarismo e a presença de disfagia; porém, com a 
amostra disponível (n = 25), o teste não foi capaz de 
confirmar essa relação com significância estatística. 

Houve maior proporção de tabagismo nos com 
disfagia (n = 3, 42,9%) em comparação aos sem (n = 3, 
16,7%). A proporção de disfagia é numericamente maior 
entre tabagistas (n = 6, 24%) que entre não tabagistas (n 
= 19, 76%); porém, o valor de p = 0,169 indica ausência 
de significância entre tabagismo e disfagia na amostra 

estudada. As frequências relativas apresentadas são 
compatíveis com cenário em que diferenças observadas 
podem ser explicadas por variação aleatória, 
especialmente considerando o número reduzido de 
tabagistas com disfagia. Assim, não há evidência robusta 
de que o tabagismo, isoladamente, esteja associado à 
ocorrência de disfagia nesse grupo.

Revelou-se que a maioria dos pacientes não 
apresentava etilismo (n = 19,76%), tanto nos sem (n = 
13, 72,2%) quanto aos com disfagia (n = 6, 85,7%). A 
proporção de indivíduos com etilismo foi maior nos sem 
disfagia (n = 5, 27,8%) em comparação aos com (n = 1, 
14,3%). No total, 24,0% dos avaliados relataram etilismo. 
Apesar dessa diferença numérica entre os grupos, a 
análise estatística não demonstrou significância estatística 
(p = 0,478), indicando que não houve associação entre 
etilismo e disfagia na amostra estudada.

Registrou-se que a prevalência de hipertensão 
arterial sistêmica foi elevada em ambos com ou sem 
disfagia, sendo mais frequente nos sem (n = 15, 83,3%) 
em comparação aos com (n = 4, 57,1%). Apesar 
dessa diferença, a análise estatística não demonstrou 
significância (p = 0,169), indicando ausência de 
associação estatisticamente significativa entre 
hipertensão e disfagia.

Demonstrou-se que a prevalência de diabete 
melito foi semelhante entre todos, sendo 27,8% (n = 5) 
sem disfagia e 28,6% (n = 2) com. No total, 28,0% (n 
= 7) apresentaram diabete. A análise estatística não 
demonstrou diferença significativa entre aqueles com 
ou sem disfagia (p = 0,968), sugerindo ausência de 
associação relevante entre diabete e disfagia.

A análise da presença de hipercolesterolemia 
demonstrou que nos pacientes sem disfagia nove 
(50,0%) apresentaram hipercolesterolemia, enquanto 
outros nove (50,0%) não. Nos com disfagia observou-
se hipercolesterolemia em cinco (71,4%), ao passo que 
dois (28,6%) não a apresentaram. No total da amostra, 
14 indivíduos (56,0%) tinham hipercolesterolemia 
e 11 (44,0%) não. Também não houve associação 
estatisticamente significativa entre hipercolesterolemia e 
disfagia (p = 0,332)

Constatou-se que nos pacientes sem disfagia, 
nenhum apresentou fibrilação atrial (0%). Naqueles com, 
foi identificado um caso de fibrilação atrial (14,3%), ao 
passo que seis participantes (85,7%) não apresentaram. 
No total da amostra, apenas um paciente (4,0%) 
apresentou fibrilação atrial, enquanto 24 (96,0%) não.

Por fim, não se evidenciaram associações 
estatisticamente significativas entre disfagia e as 
variáveis analisadas (gênero, faixa etária, escolaridade, 
sedentarismo, tabagismo, etilismo, hipertensão e 
diabete, hipercolesterolemia e fibrilação atrial) embora 
sedentarismo e fibrilação apresentaram valores de p 
próximos ao limiar de significância, sugerindo possíveis 
tendências que merecem investigação em amostras 
maiores.

A Tabela 3 apresenta a análise da associação entre 
a presença de disfagia e variáveis relacionadas ao 
tipo de AVC, diagnóstico por nasovideofibroscopia da 
deglutição, localização da lesão/região encefálica no 
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parcial (PACS), 25% (n = 6) de infartos em circulação 
posterior (POCS), e 12,5% (n = 3) de infartos lacunares 
(LACS). A presença de disfagia diagnosticada por 
videonasofibroscopia esteve mais frequente entre os 
pacientes classificados como POCS (n = 6, 42,9%). 
Entretanto, não houve associação estatisticamente 
significativa entre as circulações cerebrais envolvidas 
clinicamente e a ocorrência de disfagia (p = 0.23).

Em relação à ressonância magnética do crânio, 
verificou-se que 20 pacientes (80%) foram submetidos 
ao exame, enquanto cinco (20%) não. Entre os que não 
a realizaram, três (42,9%) apresentaram associação com 
disfagia; entretanto, entre aqueles que se submeteram 
ao exame, quatro (57,1%) tinham disfagia. A análise 
estatística demonstrou tendência de associação entre a 
realização da ressonância e disfagia, com valor de p = 
0,05, indicando proximidade do limiar de significância. 
Esses achados sugerem que a ressonância do crânio 
pode contribuir para a identificação de disfagia, embora 
os resultados devam ser interpretados com cautela.

DISCUSSÃO
O presente estudo pretendeu investigar a presença 

de disfagia em AVC com diagnóstico definitivo por 
exames de imagem (ressonância magnética/tomografia 
de crânio), tipos isquêmico ou hemorrágico, em fase 
crônica, e associação com lesões no encéfalo, em 
amostra populacional.1,2

Conforme dados da literatura nacional e 
internacional, o diagnóstico de AVC isquêmico no 
presente estudo esteve presente em 80% dos pacientes 
em consonância com outros estudos nacionais e 
internacionais, e em outro do mesmo autor.2,3,8,9,16,20-23,31,37 
Os resultados evidenciaram maior prevalência de AVC 
naqueles acima de 60 anos, achado que se alinha com 
a literatura nacional e internacional.  Dados globais 
de 2020 apontam que a prevalência mundial de AVC 
alcançou 89,13 milhões de casos, com predomínio nas 
faixas etárias mais avançadas, reforçando o impacto 

AVC, circulação cerebral comprometida pela Escala 
de Bamford, e a realização de ressonância magnética. 
Os valores de p foram calculados pelo teste do qui-
quadrado, considerando nível de significância de 5%.

Na análise do tipo de AVC, verificou-se que nos 
pacientes sem disfagia quatro (22,2%) apresentaram 
AVC hemorrágico e 14 (77,8%) AVC isquêmico. Nos 
pacientes com disfagia, um participante (14,3%) 
apresentou AVC hemorrágico e seis (85,7%) AVC 
isquêmico. No total da amostra, foram registrados cinco 
casos de AVC hemorrágico (20,0%) e 20 casos de 
AVC isquêmico (80,0%). Não se observou diferença 
significativa entre os pacientes com e sem disfagia e o 
tipo de AVC (p = 0,656).

Todos os pacientes com diagnóstico de disfagia 
confirmado por videonasofibroscopia da deglutição (n = 
7) apresentaram disfagia (100%), enquanto nenhum com 
avaliação endoscópica normal (n = 18) apresentou-a. 
Houve associação estatisticamente significativa entre os 
achados endoscópicos na videonasofibroendoscopia 
e a presença de disfagia (p < 0,001). Estes achados 
reforçam a videonasofibroscopia da deglutição como 
método diagnóstico essencial para a detecção da 
disfagia na amostra estudada com sensibilidade e 
especificidade altas.

Lesões no hemisfério esquerdo foram as mais 
frequentes (n = 8, 32,0%), seguidas pelas em tronco 
cerebral/cerebelo (n = 7, 28%), hemisfério direito (n = 
5, 20%) e hemisfério direito e esquerdo (n = 5, 20%). 
Aqueles com lesões em tronco cerebral ou cerebelo 
apresentaram maior proporção de disfagia (n = 4, 
57,1%). Embora a distribuição das lesões demonstre 
tendência de maior associação entre acometimento do 
tronco cerebral/cerebelo e o desfecho clínico, a análise 
estatística não evidenciou significância (p = 0,102). 

Quanto à classificação dos locais dos infartos 
avaliados pela classificação OCSP, a qual avalia somente 
pacientes com AVC isquêmico, evidenciou-se 54,2% (n 
= 13) de infartos ocorrendo em circulação anterior total 
(TACS), 8,3% (n = 2) de infartos em circulação anterior 

TABELA 3 — Análise da associação da distribuição de frequência absoluta (n) e relativa da disfagia quanto ao tipo de AVC, diagnóstico da disfagia por 
videonasofibroscopia, unilateralidade da lesão/região no SNC##, circulação cerebral comprometida e exames de imagem 

Variáveis Categorias

Disfagia
Total

p-valorNão Sim

n % n % n %

Tipo do AVC
Hemorrágico 4 22,2% 1 14,3% 5 20,0%

0,656
Isquêmico 14 77,8% 6 85,7% 20 80,0%

Vídeonasofibroscopia
da deglutição

Alterado 0 0,0% 7 100,0% 7 28,0%
<0,001*

Normal 18 100,0% 0 0,0% 18 72,0%

Região/lesão 

Hemisfério cerebral direito 5  27,8% 0 0,0% 5 20,0%

0,102
Hemisfério cerebral direito e esquerdo 3 16,7% 2 28,6% 5 20,0%

Hemisfério cerebral esquerdo 7 38,9% 1 14,3% 8 32,0%

Tronco cerebral ou cerebelo 3 16,7% 4 57,1% 7 28,0%

Circulação cerebral#

Síndrome lacunar - LACS 3 16,7% 0 0,0% 3 12,5%

0,23
Síndrome da circulação anterior parcial PACS 1 5,6% 1 14,3% 2   8,3%

Síndrome da circulação posterior - POCS 3 16,7% 3 42,9% 6 25,0%

Síndrome da circulação anterior total - TACS 11 61,1% 2 28,6% 13 54,2%

Ressonância do crânio
Não 2 11,1% 3 42,9% 5 20,0%

0,05
Sim 16 88,9% 4 57,1% 20 80,0%

Nota: *indica associação estatisticamente significativa de disfagia e videonasofibroscopia da deglutição pelo teste do qui-quadrado para p-valor ≤ 0.05; ##=SNC sistema nervoso central; # Oxfordshire Community Stroke 
Project (OCSP) é classificação clínica baseada em déficits neurológicos em AVCI (Escala de Bamford); síndrome lacunar (LACS - Lacunar syndrome), síndrome da circulação anterior total (TACS - total anterior circulation 
syndrome), síndrome da circulação anterior parcial (PACS- Partial Anterior Circulation Syndrome), e síndrome da circulação posterior (POCS - Posterior Circulation Syndrome). Somente para AVCI, excluindo pacientes com 
AVCH.

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/deed.pt_BR


Artigo Original

6 / 8

BioSCI. | Curitiba | 2026 | 84 | e00002�

do envelhecimento populacional sobre a incidência da 
doença. Estudos clínicos nacionais também confirmam 
essa tendência na avaliação de disfagia pós-AVC 
em pacientes com envolvimento cortical, subcortical 
e cerebelar demonstrou maior frequência em idosos, 
especialmente na fase aguda.2,16

Além disso, pesquisas que analisaram lesões 
subcorticais e da cápsula interna identificaram disfagia 
em 35% dos pacientes, predominando no hemisfério 
cerebral esquerdo, com maior ocorrência em indivíduos 
idosos.22,23 Em análise pela classificação OCSP 
evidenciou-se que o comprometimento da circulação 
carotídea tende a predominar nos idosos.8,9,20,21 

No presente estudo, a incidência de disfagia em fase 
crônica do AVC foi de 28%, resultado que se mostra 
consistente com a literatura. Estudos prévios relatam 
taxas de incidência divergentes de disfagia em avaliação 
clínica e ou por videonasofibroscopia, sendo de 50% em 
avaliação clínica após seis meses do fato, e de 2-30% 
em fase crônica do AVC em avaliação endoscópica em 
publicação nacional e internacionais.32-36

Esses achados reforçam que, embora a disfagia 
seja mais frequentemente investigada na fase aguda, 
proporção significativa de pacientes mantém a sequela 
em fase crônica, com impacto direto na qualidade 
de vida e na necessidade de acompanhamento 
multiprofissional prolongado. A convergência entre os 
resultados do presente estudo e os percentuais descritos 
nas referências confirma a relevância clínica da disfagia 
como complicação persistente do AVC, destacando 
a importância de protocolos de triagem e reabilitação 
contínua em serviços especializados. 

Deve-se realçar que neste estudo pacientes com 
AVC e concomitante disfagia quando do atendimento do 
ambulatório de neurologia apresentavam o diagnóstico 
em média 2,7 anos e os sem disfagia em média de 6,3 anos. 
A literatura mostra que a disfagia é mais encontrada 
nas fases aguda e subaguda do AVC, com redução 
progressiva em avaliações crônicas.6-11,32-36

Na presente pesquisa, observou-se que pacientes 
com disfagia apresentaram tempo médio de 
acompanhamento no CER significativamente menor 
(1,1 ano) em comparação aos sem (4 anos), diferença 
estatisticamente significativa (p = 0,009). Esse achado 
sugere que a disfagia tende a se manifestar e ser 
diagnosticada em fases mais precoces do seguimento 
ambulatorial, refletindo a necessidade de intervenção 
multiprofissional imediata após o evento vascular. 
O tempo reduzido de acompanhamento clínico no 
presente estudo entre os indivíduos com disfagia pode 
estar relacionado à maior gravidade clínica inicial, à 
necessidade de encaminhamentos especializados ou 
mesmo à interrupção do seguimento em decorrência de 
complicações. Esses resultados reforçam a importância 
de protocolos de triagem precoce e acompanhamento 
contínuo, de modo a identificar e tratar a disfagia desde 
o início do atendimento, prevenindo complicações como 
aspiração, pneumonia e desnutrição.12-15,22-24,32-36

A literatura indica que não há associação clara 
entre o hemisfério cerebral acometido e a ocorrência de 
disfagia pósAVC.8,9,16,20,21 Entretanto, observase maior 

frequência em casos de lesões de tronco encefálico, 
cerebelo e cápsula interna, em razão do envolvimento 
direto de núcleos e nervos cranianos relacionados ao 
controle da deglutição.15,22,23

Os resultados do presente estudo confirmam essa 
ausência de associação significativa com o hemisfério 
cerebral envolvido no AVC, mas reforçam a relevância 
da análise da topografia da lesão. A distribuição 
encontrada nesse trabalho sugere que lesões em estruturas 
subcorticais, tronco encefálico e cerebelo apresentam 
maior relação com a disfagia, e permanência dela em 
fase crônica.22-24,32-36

O padrão-ouro para diagnóstico de disfagia 
pós-AVC é a videofluoroscopia da deglutição. A 
videonasofibroscopia é considerada exame de alta 
acurácia, complementar ao diagnóstico clínico e muitas 
vezes preferido em ambientes clínicos pela praticidade, 
mas não substitui a videofluoroscopia da deglutição 
como padrão-ouro. O diagnóstico de certeza ao se 
utilizar a vídeonasofibroscopia  da deglutição, após a 
avaliação clínica, evidencia associação estatisticamente 
significativa entre o resultado da videonasofibroscopia 
da deglutição e a presença de disfagia, em consonância 
a outros autores que indicam-na como confiável, 
validada por diversos estudos, e muitas vezes utilizada 
como alternativa prática, especialmente em serviços 
públicos ou em pacientes acamados para o diagnóstico 
de disfagia.12,13,27-29

Em fase aguda do AVC os estudos não evidenciam 
associação entre a localização do AVC, hemisfério 
cerebral direito e ou esquerdo, e a presença de disfagia; 
porém, a presença de aspiração ocorre com maior 
frequência em indivíduos que apresentam AVC de 
tronco encefálico, e concomitante ausência no reflexo 
de deglutição.6,8,9,15,16 Houve predominância de lesões 
no hemisfério cerebral esquerdo (n = 8, 32%), porém a 
disfagia foi mais encontrada nos com lesões no tronco 
cerebral/cerebelo (n = 7, 28%), sendo que 57,1% desses 
pacientes (n = 4) mantiveram disfagia na fase crônica do 
AVC.32-36 

A classificação OCSP permite correlacionar os 
achados clínicos e de imagem com a circulação cerebral 
envolvida no AVC isquêmico.17 Na presente pesquisa, 
demonstrou-se predominância de eventos na circulação 
anterior total (54,2%), em consonância com a literatura 
que descreve maior frequência de acometimento 
das artérias provenientes do sistema carotídeo.18-20 
No entanto, a disfagia apresentou maior associação 
com o envolvimento da circulação posterior (42,9%), 
achado que sugere possível relação entre lesões 
vertebrobasilares e comprometimento da deglutição, 
dado o papel do tronco encefálico e cerebelo na 
coordenação motora da deglutição. Apesar dessa 
tendência, não foi identificada diferença estatisticamente 
significativa (p = 0,23), resultado que se aproxima 
de estudos prévios que também não demonstraram 
associação robusta entre a topografia da circulação 
cerebral e a presença de disfagia, sugerindo que fatores 
adicionais - como extensão da lesão, comprometimento 
funcional e conectividade cortical-subcortical - devem 
ser considerados na compreensão da fisiopatologia da 
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disfagia pós-AVC.18,19

Todos os pacientes avaliados encontravam-se na 
fase crônica do AVC, ou seja, após 180 dias do último 
evento isquêmico ou hemorrágico. Apesar de alterações 
estruturais detectadas em 100% das tomografias e em 
80% das ressonâncias magnéticas, não se observou 
associação estatisticamente significativa entre a presença 
de lesão cerebral em exames de imagem e a ocorrência 
de disfagia. Entre os sete pacientes com disfagia, 
42,9% não realizaram ressonância magnética e 57,1% 
apresentaram lesões confirmadas pelo exame, sugerindo 
que a simples detecção da lesão não prediz, de forma 
isolada, o comprometimento funcional da deglutição.

Esse achado pode ser explicado pela plasticidade 
cerebral que ocorre após o AVC, mecanismo adaptativo 
que permite reorganização funcional e recuperação 
parcial ou total da deglutição ao longo do tempo. 
Estudos prévios demonstraram que a disfagia é muito 
frequente nas fases aguda e subaguda do AVC, com 
redução significativa na fase crônica em decorrência da 
reorganização neural e da compensação motora.32-36 

No presente estudo, nenhuma das variáveis 
sociodemográficas ou clínicas analisadas - incluindo 
gênero, faixa etária, escolaridade, sedentarismo, 
tabagismo, etilismo, hipertensão arterial sistêmica, 
diabete melito, hipercolesterolemia e fibrilação atrial 
- apresentou associação estatisticamente significativa 
com a presença de disfagia. Apenas sedentarismo e 
fibrilação atrial mostraram tendência de associação, 
com valores de p próximos ao limiar de significância (p ≤ 
0,05), sugerindo que esses fatores podem exercer algum 
papel modulador, embora não tenham se confirmado 
como determinantes na amostra estudada.

Esses achados estão em consonância com a 
literatura, que aponta que a ocorrência de disfagia pós-
AVC está mais relacionada ao evento neurológico em si - 
especialmente à localização e extensão da lesão cerebral 
- do que a fatores de risco tradicionais isolados.8,9,16,20,21 
Estudos anteriores demonstraram que variáveis como 
gênero, idade ou comorbidades cardiovasculares não 
apresentam associação consistente com a presença de 
disfagia, reforçando que o comprometimento funcional 
da deglutição decorre primariamente da disfunção 
neurológica.22-24 Além disso, investigações em pacientes 
na fase crônica do AVC indicam que a plasticidade 
cerebral e a reorganização neural podem atenuar o 
impacto de fatores de risco cardiovasculares e de estilo 
de vida sobre a função de deglutição, explicando a 
ausência de associação significativa observada.32-36

O presente trabalho evidenciou que a disfagia é 
complicação relevante em pacientes acometidos por 
AVC em fase crônica, e ela permanece como sequela 
importante, impactando negativamente o prognóstico e 
a continuidade do tratamento.

Embora não tenha sido identificada associação 
estatística entre a localização da lesão encefálica e a 
ocorrência de disfagia, a literatura aponta maior risco 
em lesões de tronco encefálico, cerebelo, estruturas 
subcorticais e cápsula interna, o que destaca a 
importância da avaliação clínica precoce e posterior 
confirmação por videonasofibroscopia.

Dessa forma, os resultados do presente estudo 
corroboram a hipótese de que a disfagia pós-AVC é 
consequência direta do dano neurológico e da topografia 
da lesão, enquanto fatores de risco cardiovasculares 
e de estilo de vida atuam mais como predisponentes 
para o evento vascular do que como determinantes 
da presença ou ausência de disfagia. Outrossim, o 
presente estudo corrobora a hipótese de que, na fase 
crônica do AVC, a presença de disfagia não se associa 
diretamente às alterações estruturais detectadas por 
exames de imagem, mas sim à extensão da lesão, 
ao envolvimento de regiões críticas e, sobretudo, à 
plasticidade cerebral que possibilita o retorno da função 
de deglutição à normalidade em parcela significativa 
dos pacientes. Os resultados ressaltam a necessidade de 
protocolos sistemáticos de triagem e acompanhamento 
da deglutição em pacientes pós-AVC, inclusive em fase 
crônica, visando prevenir complicações como pneumonia 
aspirativa, desnutrição e mortalidade precoce.

Apesar das limitações do estudo, como o tamanho 
reduzido da amostra e delineamento retrospectivo, os 
achados contribuem para a compreensão da relação 
entre AVC crônico e disfagia no contexto do SUS e 
apontam para a importância de estudos multicêntricos 
com maior número de pacientes, que possam aprofundar 
a análise da associação entre fatores de risco 
cardiovasculares, estilo de vida, e a topografia da lesão. 

CONCLUSÃO
Pacientes acometidos por AVC em fase crônica, 

apresentam percentagem elevada de disfagia (28%) 
quando estão em seguimento ambulatorial. Embora 
não tenha sido identificada associação estatística 
entre a localização da lesão encefálica e a ocorrência 
de disfagia, aponta-se maior risco em lesões do 
tronco encefálico, cerebelo, estruturas subcorticais 
e cápsula interna, o que destaca a importância da 
avaliação clínica precoce e posterior confirmação por 
videonasofibroscopia.
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