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Mortalidade por doenças cardiovasculares
em três estados do Brasil de 1980 a 2002

Gláucia M. M. de Oliveira,1 Carlos H. Klein2 e Nelson A. de Souza e Silva1

Objetivo. Avaliar e comparar a mortalidade de adultos por doenças do aparelho circulatório
(DAC), especialmente doenças isquêmicas do coração (DIC) e doenças cerebrovasculares
(DCBV), no período de 1980 a 2002 nos Estados do Rio de Janeiro, Rio Grande do Sul e São
Paulo e em suas capitais, levando em consideração o impacto dos óbitos por causas mal defini-
das nas taxas de mortalidade.
Métodos. Foram estimadas as taxas de mortalidade (brutas e ajustadas por sexo e idade) por
DAC, DIC e DCBV em indivíduos com 20 ou mais anos. Essas taxas foram compensadas com
parte dos óbitos por causas mal definidas, na mesma proporção dos óbitos por DAC, DIC ou
DCBV em relação a todos os óbitos, excluídos os mal definidos. Também foram estimadas as
médias e diferenças anuais das taxas de mortalidade compensadas e ajustadas com modelos de
regressão linear. A população padrão foi a do Estado do Rio de Janeiro em 2000.
Resultados. O declínio anual das taxas compensadas e ajustadas de mortalidade por DAC
em 100 000 habitantes variou de –13,1 a –8,7 no Estado do Rio de Janeiro e no Município de
São Paulo, respectivamente. Nas DIC, o declínio anual foi maior no Município e no Estado do
Rio de Janeiro (–5,0 e –4,5, respectivamente), e menor no Estado do Rio Grande do Sul e no
Município de São Paulo (–2,8 e –2,7, respectivamente). Nas DCBV, a variação observada foi
de –6,5 a –2,9 no Estado do Rio de Janeiro e em Porto Alegre, respectivamente.
Conclusão. Tendo em vista que o declínio nas taxas de mortalidade compensadas e ajusta-
das por DAC, DIC e DCBV ocorreu depois de 1980, é pouco provável que tenha resultado do
controle dos fatores de risco e implementação da revascularização do miocárdio. Essa queda po-
deria estar relacionada ao desenvolvimento econômico acentuado que a precedeu, com conse-
qüente melhoria das condições de vida e redução da exposição a infecções no período perinatal
e na infância. 

Causa da morte, estatísticas de mortalidade/tendências, doenças cardiovasculares,
Brasil.

RESUMO

A partir do final da década de 1950,
iniciou-se um declínio da mortalidade

por doenças do aparelho circulatório
(DAC) nos países industrializados,
principalmente nos Estados Unidos,
Canadá, Austrália e países do Oeste da
Europa (1). Apesar dessa tendência, as
DAC ainda são as principais causas de
morte nos países desenvolvidos ou em
desenvolvimento (2, 3), inclusive no
Brasil (4, 5). Em 2002, as DAC foram a
principal causa de morte no Brasil

(31% do total), tendo sido responsáveis
por mais do que o dobro das mortes re-
sultantes da segunda causa, os cânce-
res. Dentre as DAC destacaram-se as
doenças cerebrovasculares (DCBV) e as
doenças isquêmicas do coração (DIC),
que em 2002 compuseram mais de 60%
dos óbitos por DAC (6).

No Brasil, a tendência de queda nas
taxas de mortalidade por DAC foi
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constatada no Estado e Município de
São Paulo (7, 8) e nos municípios de
Salvador (9), Goiânia (10) e Porto Ale-
gre (11). Atribuiu-se essa redução ao
melhor controle dos fatores de risco
cardiovascular, especialmente da hi-
pertensão arterial sistêmica, às novas
técnicas diagnósticas, aos avanços no
campo terapêutico e à melhoria das
condições socioeconômicas (12–14). 

Mansur et al. observaram quedas na
mortalidade por DAC, DIC e DCBV na
maioria das capitais de 11 estados bra-
sileiros no período de 1979 a 1996 (4).
O Rio de Janeiro e Porto Alegre apre-
sentaram uma redução no risco de
morte por DIC e DCBV. São Paulo
apresentou um discreto aumento nas
DIC na faixa etária de 30 a 39 anos em
ambos os sexos e nas mulheres de 40 a
59 anos. Por outro lado, esses mesmos
autores mencionam altas taxas de
mortalidade por causas mal definidas
nas regiões Nordeste, Norte e Centro-
Oeste, que poderiam influenciar as
tendências observadas para as taxas 
de mortalidade de causas definidas,
como as DAC. Além disso, não consi-
deram a mortalidade crescente por
causas mal definidas no Rio de Janeiro
a partir de 1990 nem o seu impacto
sobre outros dados de mortalidade.

O objetivo do presente estudo foi
avaliar e comparar a mortalidade de
adultos por DAC, DIC e DCBV no pe-
ríodo de 1980 a 2002 nos Estados do
Rio de Janeiro, Rio Grande do Sul e
São Paulo e em suas capitais, levando
em consideração o impacto dos óbitos
por causas mal definidas nos dados
sobre mortalidade.

MATERIAIS E MÉTODOS

Foram estimadas as taxas de morta-
lidade por DAC, DIC, DCBV e causas
mal definidas entre os adultos dos Es-
tados do Rio de Janeiro, São Paulo e
Rio Grande do Sul e de suas capitais
no período de 1980 a 2002. Foram con-
siderados adultos os indivíduos com
20 ou mais anos de idade.

Os dados referentes às populações
foram obtidos do Instituto Brasileiro
de Geografia e Estatística (IBGE) com
base nos censos de 1980, 1991 e 2000 e

na contagem populacional de 1996
(15). Foi utilizado o método de La-
grange para os cálculos das popu-
lações em 1° de julho para os anos in-
tercensitários de 1980 a 2002 (16).

Os dados relativos às freqüências
anuais de mortes por DAC foram obti-
dos do sistema DATASUS (17). Para os
óbitos de 1980 a 1995 foram utilizados
os códigos da Nona Revisão da Classi-
ficação Internacional de Doenças (CID-
9) (18), ou seja: para DIC, de 410 a 414;
DCBV, de 430 a 438; DAC, de 390 a 459;
e causas mal definidas, de 780 a 799.
Para os óbitos a partir de 1996 foram
utilizados os códigos da CID-10 (19),
ou seja: DIC, de I20 a I25; DCBV, de I60
a I69; DAC, de I10 a I82.9; e causas mal
definidas, de R00 a R99.

Os dados foram estratificados se-
gundo sexo e grupos etários (20 a 29
anos; 30 a 39 anos; 40 a 49 anos; 50 a 59
anos; 60 a 69 anos; 70 a 79 anos e 80
anos ou mais). Calcularam-se as taxas
de mortalidade brutas e ajustadas por
sexo e idade. A população padrão, para
o ajustamento pelo método direto, foi
a dos adultos do Estado do Rio de Ja-
neiro no ano de 2000, de acordo com
os dados do censo (15). 

Devido ao crescimento relevante da
mortalidade por causas mal definidas
no Estado do Rio de Janeiro, a partir
de 1990, decidiu-se compensar os óbi-
tos certificados pelas causas definidas
DAC, DIC e DCBV com parte dos óbi-
tos de causas mal definidas em cada
grupo, de acordo com o sexo e a idade.
Essas compensações foram feitas na
mesma proporção dos óbitos por
DAC, DIC ou DCBV em relação a
todos os óbitos, excluídos os mal defi-
nidos. A suposição foi a de que a dis-
tribuição das causas de óbito entre os
mal definidos é semelhante à distri-
buição dos óbitos por causas defini-
das. Esse procedimento foi utilizado
em todos os estados e capitais. O pro-
cedimento pode ser resumido pela fór-
mula Xc = X + M * X/(T – M), onde X é
o número de óbitos pela causa especí-
fica DAC, DIC ou DCBV, M é o nú-
mero de óbitos por causas mal defini-
das, T é o número de óbitos por todas
as causas, e Xc é o número compen-
sado de óbitos pela causa específica.
Somente depois das compensações

foram feitos os ajustes por padroni-
zação, resultando em taxas de mortali-
dade “compensadas e ajustadas”.

Também foram estimadas as médias
e diferenças anuais das taxas de mor-
talidade compensadas e ajustadas com
modelos de regressão linear. Conside-
raram-se as taxas de mortalidade com-
pensadas e ajustadas por DAC, DIC e
DCBV como variáveis dependentes Y,
e os anos-calendário do estudo como
variáveis independentes X. Portanto, a
média corresponde ao meio do pe-
ríodo, de 1980 a 2002, e as diferenças
anuais à inclinação da reta, ambos em
escala de óbitos por 100 000 habitantes.
Os modelos ficaram assim representa-
dos: Ŷ = a + bX, onde Ŷ é a taxa esti-
mada compensada e ajustada, a é a
taxa no início do período e b é a va-
riação anual média (coeficiente de in-
clinação da reta), sendo X o ano (1980
corresponde a X = 0). As proporções
das variações totais explicadas pelos
modelos são expressas em r2 (variação
de 0 a 1). As porcentagens de variação
anual foram calculadas a partir da
razão b/média. Para o ajustamento de
taxas e demais procedimentos quanti-
tativos foi utilizado o programa Stata.

RESULTADOS

Os óbitos por causas mal definidas
apresentaram uma distribuição desi-
gual nos três estados e municípios. No
Estado e no Município de São Paulo,
essas taxas permaneceram constantes.
O mesmo aconteceu em Porto Alegre,
a não ser por um pico extravagante no
ano de 1989. No Estado do Rio Grande
do Sul, a mortalidade bruta por causas
mal definidas caiu em mais de 50% da
década de 1980 para a seguinte, porém
observou-se ascensão a partir de 2000.
Já no Estado do Rio de Janeiro, a mor-
talidade por causas mal definidas au-
mentou mais de 2 vezes, e no Municí-
pio do Rio de Janeiro quadruplicou da
primeira para a segunda década. Se na
primeira década o Rio Grande do Sul
apresentava as maiores taxas de mor-
talidade por causas mal definidas, a
partir do início da década de 1990 o
Estado e o Município do Rio de Janeiro
passaram a apresentar as taxas mais
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elevadas, representando esses óbitos
pouco mais de um décimo do total (fi-
guras 1 e 2). No período de 1990 a 2002
as taxas do Município do Rio de Ja-
neiro foram 10 vezes maiores do que
as das outras duas capitais.

A tabela 1 apresenta as taxas brutas
médias de mortalidade por DAC, DIC
e DCBV no período de 1980 a 2002, as
médias compensadas pelos óbitos mal
definidos e as médias compensadas e
ajustadas por sexo e idade, estimadas
pelos modelos de regressão linear.
Além disso, são apresentadas as dife-
renças anuais médias das taxas de
mortalidade compensadas e ajustadas,
assim como a relação entre essas di-
ferenças e as médias do período. Os
modelos lineares foram capazes de ex-
plicar a variância total de forma satis-
fatória (r2 = 0,83 a 0,96).

Observamos que os declínios anuais
estimados das taxas de mortalidade
compensadas e ajustadas, tanto nas ca-
pitais quanto nos Estados do Rio de Ja-
neiro, São Paulo e Rio Grande do Sul,
variaram de –13,1 a –8,7 óbitos por 
100 000 habitantes para DAC no Es-
tado do Rio de Janeiro e no Município
de São Paulo, respectivamente. Para as
DIC, o declínio foi mais acentuado e se-
melhante no Estado do Rio de Janeiro e
em sua capital, assim como em Porto
Alegre. O menor declínio ocorreu no
Rio Grande do Sul e no Município de
São Paulo: –2,8 e –2,7 óbitos por 100 000
habitantes, respectivamente. Para as
DCBV, os extremos da variação anual
observada foram de –6,5 a –2,9 óbitos
por 100 000 habitantes, no Estado do
Rio de Janeiro e em Porto Alegre, res-
pectivamente (tabela 1). Em geral,
houve declínio nas taxas de DAC, DIC
e DCBV em todos os locais. Portanto,
os percentuais de variação anual das
taxas de mortalidade estimadas tam-
bém apresentaram redução em todas
as situações. As taxas de mortalidade
médias do período de 1980 a 2002 (bru-
tas, compensadas e compensadas e
ajustadas) foram mais elevadas tanto
no Estado do Rio de Janeiro, como em
sua capital, quando comparadas aos
demais locais (tabela 1). 

As figuras de 3 a 6 apresentam a
evolução temporal das taxas de morta-
lidade compensadas e ajustadas por

DIC e DCBV nos estados e em suas ca-
pitais. Em relação à evolução da mor-
talidade por DIC, observaram-se nú-
meros mais elevados no Estado do Rio

de Janeiro em relação aos demais até
1991. A partir daí passou a haver equi-
líbrio (figura 3). Nas capitais não oco-
rreu um predomínio nítido, passando
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FIGURA 1. Taxas de mortalidade por causas mal definidas em adultos de 20 anos ou mais
nos Estados do Rio de Janeiro, São Paulo e Rio Grande do Sula
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a Padrão: população do Estado do Rio de Janeiro em 2000. As taxas são ajustadas por sexo e idade. 

FIGURA 2. Taxas de mortalidade por causas mal definidas em adultos de 20 anos ou mais
nos municípios de Porto Alegre, Rio de Janeiro e São Pauloa
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a Padrão: população do Estado do Rio de Janeiro em 2000. As taxas são ajustadas por sexo e idade.



a capital do Rio de Janeiro a apresentar
as taxas mais baixas no final do pe-
ríodo, enquanto que São Paulo passou

das taxas mais baixas nos primeiros
anos para as mais elevadas no final do
período (figura 4).

O Estado do Rio de Janeiro apresen-
tou as maiores taxas compensadas e
ajustadas de mortalidade por DCBV
ao longo de todo o período estudado.
Porém, a tendência de declínio dessas
taxas nesse estado foi mais acentuada
do que nos Estados de São Paulo e do
Rio Grande do Sul (figura 5). Os Esta-
dos de São Paulo e Rio Grande do Sul
apresentaram taxas de mortalidade
por DCBV semelhantes ao longo dos
anos estudados. Os mesmos padrões
detectados nos estados, de redução
das taxas por DCBV, se repetiram na
comparação das capitais, porém as
taxas do Município do Rio de Janeiro
se aproximam mais das demais nos úl-
timos anos (figura 6).

DISCUSSÃO

No Brasil foram publicados diversos
estudos sobre a mortalidade por DAC
com dados gerados a partir da década
de 1970 (4, 5, 7–10, 12, 14). Laurenti
(20), em 1981, sinalizou o aumento nas
DIC, que representavam as principais
causas básicas de morte (16,7%) em
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TABELA 1. Mortalidade cardiovascular em indivíduos com 20 anos ou mais nos Estados do Rio de Janeiro, Rio Grande do Sul e São
Paulo e suas capitais, Brasil, 1980 a 2002

Estados Capitais

Causaa RJ SP RS Rio São Paulo Porto Alegre

Doenças isquêmicas
Média bruta 142,0 118,2 131,1 165,1 133,8 158,0
Média compensada 152,9 125,4 140,7 175,0 135,2 160,2
Média compensada e ajustada 175,7 163,4 161,6 183,3 180,2 181,7
Diferença anual –4,5 –3,4 –2,8 –5,0 –2,7 –4,4
Diferença anual/média compensada e ajustada –2,6% –2,1% –1,7% –2,7% –1,5% –2,4%
r2 0,90 0,96 0,87 0,88 0,88 0,83

Doenças cerebrovasculares
Média bruta 162,7 113,0 130,1 163,0 103,9 120,3
Média compensada 175,4 119,8 140,4 172,7 105,0 122,0
Média compensada e ajustada 206,0 159,4 166,2 182,8 141,2 138,0
Diferença anual –6,5 –5,1 –4,5 –6,1 –4,2 –2,9
Diferença anual/média compensada e ajustada –3,2 % –3,2% –2,7 % –3,4 % –3,0% –2,1%
r2 0,96 0,96 0,94 0,96 0,93 0,85

Doenças do aparelho circulatório
Média bruta 437,6 349,7 370,7 461,4 348,9 387,2
Média compensada 472,1 370,8 399,1 489,8 352,6 392,7
Média compensada e ajustada 547,3 487,4 466,7 513,5 469,5 443,6
Diferença anual –13,1 –11,0 –10,4 –13,0 –8,7 –10,0
Diferença anual/média compensada e ajustada –2,4 % –2,3% –2,2% –2,5 –1,9% –2,3%
r2 0,91 0,94 0,92 0,92 0,89 0,92

a Valores obtidos por regressão linear dos valores compensados e ajustados sobre os anos, sendo a média compensada e ajustada correspondente ao meio do período e a dife-
rença anual à inclinação da reta. Média compensada e ajustada e diferença anual em escala de óbitos por 100 000 habitantes (compensação por acréscimo da proporção corres-
pondente de óbitos mal definidos e ajuste por sexo e grupo etário, pelo método direto, tendo como população padrão a do Estado do Rio de Janeiro em 2000).

FIGURA 3. Taxas de mortalidade por doenças isquêmicas do coração em adultos de 20
anos ou mais nos Estados do Rio de Janeiro, São Paulo e Rio Grande do Sula
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a Padrão: população do Estado do Rio de Janeiro em 2000. As taxas são ajustadas por sexo e idade e compensadas para
minimizar o impacto do óbitos por causas mal definidas.



adultos de 15 a 74 anos no Município
de São Paulo. Em outro estudo, esse
mesmo autor chamou a atenção para a
preponderância das DCBV sobre as
DIC em várias capitais brasileiras e
para o fato de que se aproximavam
das taxas de óbito por DCBV no Japão,
mesmo no sexo masculino (21). 

Chor et al. compararam as taxas de
mortalidade no Brasil, Estados Uni-
dos, Inglaterra e Cuba em 1988, e cons-
tataram que cerca de 50% dos óbitos
masculinos por DIC ocorriam antes
dos 65 anos de idade no Brasil, contra
25% nos outros países. Os autores pon-
deram que a população brasileira tem
perfil mais jovem do que a dos demais
países incluídos na comparação. O
mesmo ocorreu em relação ao risco de
morte por DCBV, que foi ainda maior
no Brasil em comparação com os Esta-
dos Unidos, assemelhando-se ao de
países do Leste Europeu (22).

De acordo com Lolio et al., que estu-
daram adultos maiores de 20 anos no
Município de São Paulo, as taxas de
mortalidade por DIC apresentaram
tendência de aumento entre 1950 e
1976, seguida de declínio, especial-
mente no sexo feminino e nos mais jo-
vens (23). De 1979 a 1989 observou-se
um declínio desigual para a mortali-
dade por DIC e DAC em diversas ca-
pitais brasileiras (24). Nesse período, o
Rio de Janeiro foi a única capital que
apresentou tendência de aumento nas
DAC e DIC.

Em nosso estudo, que se refere ao
período de 1980 a 2002, o Estado e o
Município do Rio de Janeiro apresen-
taram taxas de mortalidade por DAC e
DCBV ajustadas e compensadas mais
altas do que os Estados de São Paulo e
Rio Grande do Sul e suas capitais. Por
outro lado, a tendência de declínio
nessas taxas foi mais acentuada no Es-
tado e no Município do Rio de Janeiro.
Na comparação, o Estado do Rio de Ja-
neiro também apresentou as maiores
taxas de mortalidade por DIC até o iní-
cio da década 1990. Até esse ponto, as
taxas de mortalidade por DIC se man-
tinham constantes no Estado e no Mu-
nicípio do Rio de Janeiro. Porém, a
partir de então, as taxas de mortali-
dade por DIC no Estado do Rio de Ja-
neiro foram se aproximando daquelas

dos outros dois estados. Nas capitais
não houve um predomínio claro
quanto à mortalidade por DIC, ainda
que, nos últimos anos, as taxas do Mu-

nicípio do Rio de Janeiro tenham sido
as mais baixas. Portanto, é possível
supor que o aumento das taxas de
mortalidade por DIC tenha ocorrido
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FIGURA 5. Taxas de mortalidade por doenças cerebrovasculares em adultos de 20 anos ou
mais nos Estados do Rio de Janeiro, São Paulo e Rio Grande do Sula
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a Padrão: população do Estado do Rio de Janeiro em 2000. As taxas são ajustadas por sexo e idade e compensadas para
minimizar o impacto do óbitos por causas mal definidas.

FIGURA 4. Taxas de mortalidade por doenças isquêmicas do coração em adultos de 20
anos ou mais nos municípios do Rio de Janeiro, São Paulo e Porto Alegrea
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a Padrão: população do Estado do Rio de Janeiro em 2000. As taxas são ajustadas por sexo e idade e compensadas para
minimizar o impacto do óbitos por causas mal definidas.



durante a década de 1970, com estabi-
lização na década seguinte e queda a
partir da década de 1990.

Mansur et al. observaram, no pe-
ríodo de 1979 a 1996, uma tendência
de queda na mortalidade por DAC,
DIC e DCBV, em ambos os sexos, para
o Brasil (4). Conforme esse estudo, o
declínio das taxas de mortalidade por
DIC ocorreu a partir de 1985, com
queda progressiva até 1995, diferente-
mente dos Estados Unidos, onde a
queda se iniciou em 1960 e continua
desde então. Entretanto, a mortalidade
por DCBV em homens e mulheres no
Brasil foi sempre menor do que aquela
registrada nos países do estudo
MONICA (4, 13), discordando do que
foi observado no Estado do Rio de Ja-
neiro em nosso estudo.

Nos Estados Unidos, Canadá, Aus-
trália e Nova Zelândia, a mortalidade
por DAC aumentou a partir da década
de 1940 até o início da década de 1960,
quando se inicia a queda (1). O mesmo
foi observado em países do Oeste da
Europa, com o pico da mortalidade no
final da década de 1960. No Brasil,
assim como nos estados estudados por
nós, a curva declinante é observada

desde o início da década de 1980. O
pico de mortalidade foi observado no
final da década de 1970 (7, 8).

Antes de considerarmos as possíveis
explicações para esses achados, cha-
mamos a atenção para a qualidade das
informações sobre mortalidade, a qual
pode ser avaliada pela análise da mor-
talidade por causas mal definidas.
Destacamos o aumento da mortali-
dade por essas causas no Estado e Mu-
nicípio do Rio de Janeiro a partir de
1990, o que nos levou a calcular taxas
de mortalidade compensadas, além de
ajustadas por sexo e idade, para fazer
as comparações entre os estados e os
municípios. O aumento da mortali-
dade por causas mal definidas no Es-
tado e no Município do Rio de Janeiro
pode estar relacionado com uma por-
taria da Secretaria de Estado de Saúde,
de 29 de janeiro de 1990, que determi-
nou: “esgotadas todas as tentativas de
se determinar a causa básica da morte
e não havendo suspeita de óbito por
causa violenta (acidente, homicídio ou
suicídio), deverá ser declarada na
parte l do atestado médico causa inde-
terminada” (25). Essa portaria pode ter
influenciado os médicos no preenchi-

mento de documentos de óbito sem
diagnóstico definido no Rio de Janeiro.

É possível, também, que o procedi-
mento que realizamos para compensar
as perdas de óbitos por DAC e suas
parcelas, DIC e DCBV, ainda tenha su-
bestimado a verdadeira mortalidade
por esses grupos de causas. Neste es-
tudo consideramos que a proporção de
óbitos por DAC entre os óbitos por cau-
sas mal definidas era a mesma do que a
proporção de DAC em relação à morta-
lidade por todas as causas definidas,
por sexo e idade. É possível que um nú-
mero ainda maior de óbitos mal defini-
dos devesse ter sido incorporado aos
óbitos por DAC, DIC e DCBV como
compensação, o que faria com que as
tendências de queda por esses grupos
de causas não fossem tão pronunciadas
no Rio de Janeiro, especialmente
quando comparadas às experimenta-
das por São Paulo, Rio Grande do Sul e
suas capitais. São necessárias novas in-
vestigações que esclareçam as verda-
deiras causas dos óbitos por causas mal
definidas no passado e medidas que
garantam o esclarecimento desses óbi-
tos no futuro, como a instituição de
centros de verificação de óbitos.

Um outro estudo (12) atribuiu a re-
dução das taxas de mortalidade por
DCV ao controle dos fatores de risco
cardiovascular conhecidos (hiper-
tensão arterial, tabagismo, obesidade,
diabetes melito, dislipidemias e seden-
tarismo) e aos procedimentos de alta
complexidade terapêutica (revascula-
rização do miocárdio e uso de drogas).
Entretanto, nos parece que, tanto no
Rio de Janeiro como em outros locais,
essas hipóteses não têm sustentação
empírica para explicar a redução das
taxas de mortalidade.

No Município do Rio de Janeiro, por
exemplo, constatamos que a prevalên-
cia da hipertensão arterial sistêmica,
segundo o estudo da Ilha do Governa-
dor, era de 38% na população adulta, e
apenas 10% dos hipertensos tinham os
seus níveis de pressão arterial contro-
lados, enquanto que o tabagismo va-
riava de cerca de 30% na população 
de alta renda até 50% nos homens 
de baixo nível socioeconômico (26). O
bem estruturado Programa de Con-
trole da Hipertensão Arterial do Muni-
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FIGURA 6. Taxas de mortalidade por doenças cerebrovasculares em adultos de 20 anos ou
mais nos municípios do Rio de Janeiro, São Paulo e Porto Alegrea
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a Padrão: população do Estado do Rio de Janeiro em 2000. As taxas são ajustadas por sexo e idade e compensadas para
minimizar o impacto do óbitos por causas mal definidas.



cípio do Rio de Janeiro (27), que já
alcançou mais de 300 mil pacientes
registrados em mais de 10 anos de
atuação, controla apenas 19% da
população-alvo de hipertensos. O dia-
betes, que afeta aproximadamente
8,7% das mulheres e 5,8% dos homens
acima de 30 anos de idade, também
apresenta baixas taxas de controle,
principalmente na população de nível
socioeconômico mais baixo, em que
cerca de dois terços desconheciam a
sua condição (28). A hipercolesterole-
mia atingia cerca de um terço da po-
pulação adulta no interior do Estado
do Rio de Janeiro (29). Sabe-se ainda
que esses fatores de risco ocorrem
mais freqüentemente na população de
baixa renda e baixa escolaridade (30).

Na Europa, em estudo com pacientes
pós-infarto do miocárdio, incluindo 15
países do Leste e do Oeste da Europa, o
controle dos fatores de risco clássicos
foi insatisfatório (31). Os programas de
intervenção em comunidades obtive-
ram resultados conflitantes quanto à
modificação dos fatores de risco clássi-
cos para DAC e a conseqüente redu-
ção relevante das suas taxas de mortali-
dade (32). Além do mais, seria necessá-
rio que o controle desses fatores de
risco se fizesse antes do reconheci-
mento da queda na mortalidade por
DAC para que pudesse explicar os efei-
tos observados. Antes da década de
1960, nos países desenvolvidos, ou
antes das décadas de 1970 e 1980, no
Brasil, e mesmo a partir de então, esses
fatores de risco possuíam um grau de
controle ainda incipiente para justificar
a redução observada na mortalidade
cardiovascular. Apenas para o taba-
gismo conseguiu-se uma redução da
prevalência em alguns países, ainda
assim concentrada nos grupos de nível
socioeconômico mais elevado. Para a
obesidade (33) e para o sedentarismo,
observa-se até um aumento de suas
taxas de prevalência.

Portanto, com base nos dados dispo-
níveis, não é possível explicar a pro-
gressiva queda nas taxas de mortali-
dade pelas doenças aterotrombóticas
vasculares (coronarianas ou cerebrais)
pelo maior controle dos fatores de
risco clássicos, nem nos países desen-
volvidos nem naqueles em desenvol-

vimento. Os procedimentos de alta
tecnologia (cirurgia de revasculari-
zação do miocárdio ou angioplastia)
tampouco justificam as reduções de
mortalidade observadas, uma vez que
foram introduzidos depois de 1970.
Nos países em desenvolvimento, essas
técnicas não são acessíveis à grande
maioria da população; além disso,
seus resultados na prática clínica não
parecem tão efetivos. No Estado do
Rio de Janeiro, a letalidade hospitalar
por revascularização do miocárdio foi,
em média, 7,5% entre 1999 e 2003 (34).
Nos Estados Unidos, o declínio das
taxas de mortalidade iniciou-se antes
da introdução da cirurgia de revascu-
larização do miocárdio, em 1967.
Dessa forma, é improvável que esse
procedimento tenha influenciado a
queda na mortalidade cardiovascular.
Além disso, em 2000 e 2001 (35), a leta-
lidade associada à revascularização
variou de 2,4% (em hospitais com mais
de 450 cirurgias por ano) a 3,5% (em
hospitais com menos de 150 cirurgias
por ano). Uma década antes, entre
1991 e 1993 (36), a letalidade pós-
operatória imediata por essa cirurgia
foi maior ainda, variando de 3,6%
(hospitais com mais de 100 cirurgias
por ano) a 5% (hospitais com menos de
100 cirurgias por ano). Os procedi-
mentos de alta complexidade parecem
pouco contribuir para a redução da
mortalidade cardiovascular, tendo em
vista que o tratamento clínico otimi-
zado da cardiopatia isquêmica estável,
com ou sem infarto do miocárdio pré-
vio, resultou em mortalidade anual de
apenas 0,8% (37)—percentual esse de
3,0 a 6,3 vezes menor do que a letali-
dade imediata (e não anual) do proce-
dimento invasivo. Também o estudo
MONICA concluiu que o controle de
fatores de risco clássicos explica ape-
nas uma pequena proporção da varia-
bilidade da mortalidade devida às
doenças cardiovasculares (38).

Outros fatores, com sincronia tempo-
ral compatível com as tendências ob-
servadas na mortalidade cardiovas-
cular nos diversos países, têm sido
apontados pela literatura. Estudos de-
monstraram que o processo inflamató-
rio tem papel primordial na etiopatoge-
nia da aterosclerose. Os fatores de risco

pró-inflamatórios, como as lipoproteí-
nas de baixa densidade oxidadas, as ci-
tocinas próinflamatórias (interleucina
1, fator de necrose tumoral α), molécu-
las de adesão (seletinas, moléculas de
adesão intercelular 1), estimuladores
inflamatórios com efeitos hepáticos
(como a interleucina 6) ou produtos da
estimulação hepática (amilóide A sé-
rico, proteína C reativa), entre outros,
podem ser considerados marcadores
da aterogênese ou preditores das com-
plicações da doença aterosclerótica (39,
40). A redução da mortalidade por
DAC também foi atribuída ao controle
das infecções respiratórias por pneu-
monia e pelo vírus da influenza, princi-
palmente nos meses de inverno, nos
Estados Unidos, a partir de 1968 (41).
Outra publicação recente aponta níveis
menores de mortalidade por DAC nos
primeiros 6 meses após uma única dose
de vacina contra o vírus da influenza
em pacientes portadores de infarto
agudo do miocárdio (IAM) ou sinto-
máticos por angina que foram submeti-
dos a procedimentos angiográficos
(42). Espínola-Klein et al. demonstra-
ram que níveis elevados de anticorpos
para diversos agentes infecciosos, entre
os quais a Chlamydia pneumoniae, os
vírus de Epstein-Barr e herpes simples
tipo 2, estavam associados à pro-
gressão da aterosclerose nas carótidas,
mesmo após ajuste para idade, sexo e
outros fatores de risco cardiovascular
(43). Além disso, também o baixo peso
ao nascer foi relacionado com o au-
mento da mortalidade cardiovascular e
precoce na idade adulta (44, 45). 

Dessa forma, podemos supor que a
redução observada nas taxas de mor-
talidade cardiovascular poderia estar
mais relacionada com a menor expo-
sição a agentes infecciosos, principal-
mente nos primeiros anos de vida,
devido às melhorias das condições de
vida das populações, do que com o
controle dos fatores de risco clássicos
ou o avanço tecnológico introduzido
na prática clínica. O crescimento
econômico ocorrido no Brasil entre
1930 e 1980 (46), apesar de acompa-
nhado por concentração de renda, pos-
sibilitou a disseminação de serviços de
abastecimento de água e esgoto, com  a
conseqüente redução das doenças in-
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fecciosas e dos processos inflamatórios
delas decorrentes (47). 

A exposição a agentes infecciosos e
outras condições insalubres nos pri-
meiros anos de vida pode tornar os in-
divíduos mais suscetíveis ao desenvol-
vimento da aterotrombose vascular, e
a elevada prevalência dos fatores de
risco cardiovasculares clássicos, espe-
cialmente nas populações mais pobres
(48–50), resulta em maior mortalidade
por DAC, inclusive nos mais jovens
(51). Por outro lado, a queda da morta-
lidade infantil precedeu por décadas a
queda da mortalidade por DCV. A re-
dução da mortalidade infantil foi atri-
buída ao controle da exposição às
doenças infecciosas no período perina-
tal e nos primeiros anos de vida, com o
declínio das mortes por pneumonia e
diarréia infecciosa, aliado ao uso de

vacinas. É possível também que a re-
dução da exposição às doenças infec-
ciosas nas fases iniciais da vida esteja
relacionada com o declínio observado
na mortalidade cardiovascular dos
adultos. Em países desenvolvidos,
esse declínio iniciou-se 15 anos após o
término da segunda guerra mundial e
pouco mais de 40 anos após a pande-
mia de influenza de 1918 (1). No Bra-
sil, o declínio da mortalidade cardio-
vascular também começou pouco mais
de 40 anos após o início do período de
crescimento econômico (46).

As condições de moradia, a edu-
cação, o acesso à alimentação com base
em frutas, legumes e verduras, o lazer,
a inclusão social, os cuidados básicos de
saúde, todos são aspectos ligados ao de-
senvolvimento econômico e social e cer-
tamente são fatores influentes na deter-

minação das doenças infecciosas e tam-
bém das doenças cardiovasculares (52).
Lembramos que os índios Yanomami,
que tivemos a oportunidade de estudar
no Brasil (53), não apresentavam, na
ocasião do estudo, hipertensão arterial
ou diabetes melito, não eram obesos
nem sedentários e seu colesterol total
médio era menor que 140 mg/dL. Para
alcançar esses “resultados brilhantes”
no controle dos fatores de risco
cardiovascular não usavam nenhuma
medicação. Portanto, a redução da
mortalidade por doenças cardiovascu-
lares deve estar mais relacionada à mel-
horia da qualidade de vida das popu-
lações desde o nascimento do que ao
uso de drogas ou outros procedimentos
de alta tecnologia, que devem ficar res-
tritos aos casos de mais alto risco (acima
de 20%) onde sua efetividade é melhor.
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Objective. To evaluate and compare adult mortality from diseases of the circulatory
system (CDs), especially ischemic heart disease (IHD) and cerebrovascular disease
(CVD), from 1980 through 2002 in the Brazilian states of Rio de Janeiro, Rio Grande
do Sul, and São Paulo and their capital cities (respectively Rio de Janeiro, Porto Ale-
gre, and São Paulo), taking into account the impact of deaths due to ill-defined causes
on mortality rates. 
Method. We estimated mortality rates (crude and adjusted by age and sex) from
CDs overall and from IHD and CVD among individuals aged 20 years or older. These
rates were weighted with a portion of the deaths from ill-defined or unknown causes,
in the same proportion as deaths from CDs, IHD, and CVD in relation to deaths over-
all, excluding deaths from ill-defined causes. Using linear regression models, we also
estimated the mean values of and annual differences in the weighted adjusted mor-
tality rates. The reference population was that of the state of Rio de Janeiro in 2000.
Results. The annual decline in the weighted adjusted mortality rates from CDs
ranged from –13.1 per 100 000 individuals in the state of Rio de Janeiro to –8.7 per 
100 000 in the city of São Paulo. For IHD, the annual declines were greatest in the city
of Rio de Janeiro (–5.0 per 100 000) and the state of Rio de Janeiro (–4.5 per 100 000),
and smallest in the state of Rio Grande do Sul (–2.8 per 100 000) and the city of São
Paulo (–2.7 per 100 000). With CVD, the range that was found extended from –6.5 per
100 000 in the state of Rio de Janeiro to –2.9 per 100 000 in the city of Porto Alegre.
Conclusion. The decreases in weighted adjusted mortality rates from CDs, IHD, and
CVD occurred after 1980, so it is unlikely that the declines resulted from controlling
risk factors or from the practice of myocardial revascularization. The decreases might
be related to a period of strong economic development preceding the declines, which
translated into improved living conditions and reduced exposure to infections in the
perinatal period and childhood.

Cause of death, mortality/trends, cardiovascular diseases, Brazil.
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