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RESUMO 

 

Introdução: O Acidente Vascular Cerebral (AVC), é uma condição médica grave 

caracterizada pela interrupção da vascularização do tecido cerebral e uma das complicações 

associadas a essa condição é a infecção pós-AVC, destacando pneumonia e infecções 

urinárias, associadas à alta mortalidade. O manejo do AVC visa restaurar o fluxo sanguíneo 

e limitar danos neurológicos, com estudos focando em controlar a resposta inflamatória e 

prevenir complicações infecciosas. A infecção pós-AVC, particularmente em unidades de 

terapia intensiva, é uma importante causa de morbimortalidade, tornando o reconhecimento 

precoce e o tratamento adequado essenciais para a melhoria dos desfechos clínicos. 

Objetivo: Analisar a mortalidade por infecção pós Acidente vascular cerebral (AVC) dos 

pacientes admitidos na emergência entre os anos de 2020 e 2022, em Hospital Geral de 

Salvador – Ba. Metodologia: estudo clínico, observacional, retrospectivo e descritivo, 

realizado com base em dados secundários dos prontuários eletrônicos de pacientes 

admitidos no Hospital de referência em Salvador, Bahia de 2020 a 2022, coletados pelo 

Google Forms e analisados pelo Microsoft Excel. Resultados: a maioria dos pacientes sem 

infecção eram do sexo masculino (52,7%) e na faixa etária de 51-75 anos (56,6%). Entre os 

pacientes com infecção, os AVCs mais comuns foram AVC isquêmico (72,1%), AVC 

hemorrágico (22,9%) e hemorragia subaracnoidea (5,0%). As taxas de mortalidade entre 

pacientes com infecção foram mais altas nos casos de HSA (66,66%), seguido de AVCh 

(50%) e AVCi (34,09%). Pacientes com infecção tiveram uma maior taxa de óbito (57,4%) 

em comparação aos sem infecção (18,4%). As infecções mais comuns foram respiratórias 

(ITRI - 10,1%) e urinárias (ITU - 0,5%). A mediana de internação em UTI foi maior nos 

pacientes com infecção (18,5 dias) em comparação aos sem infecção (8 dias). A mediana 

da janela de admissão foi de 12 horas para o grupo com infecção, enquanto o grupo sem 

infecção apresentou 9,09 horas. Conclusão: a infecção pós-AVC ocorreu em cerca de 20% 

dos casos, afetando principalmente homens entre 51 e 75 anos com AVC isquêmico 

(AVCi). Esses pacientes apresentaram maior tempo de internação e janela de admissão, com 

as infecções predominando nos tratos respiratório e urinário. A maioria dos prontuários não 

registrou a escala NIH nem testou disfagia. Hipertensão e diabetes foram as comorbidades 

mais frequentes em ambos os grupos. 

Palavras-chave: acidente vascular encefálico; Infecção; Infecção pós-AVC. 

 



 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Stroke, also known as cerebrovascular accident (CVA), is a serious medical 

condition characterized by the interruption of blood supply to brain tissue. One of the 

complications associated with this condition is post-stroke infection, particularly pneumonia 

and urinary infections, both linked to high mortality rates. Stroke management aims to restore 

blood flow and limit neurological damage, with studies focusing on controlling the 

inflammatory response and preventing infectious complications. Post-stroke infection, 

especially in intensive care units, is a significant cause of morbidity and mortality, making early 

recognition and appropriate treatment essential for improving clinical outcomes. Objective: To 

analyze mortality due to post-stroke infection in patients admitted to the emergency department 

between 2020 and 2022 at a general hospital in Salvador, Bahia. Methodology: This is a 

clinical, observational, retrospective, and descriptive study, based on secondary data from the 

electronic medical records of patients admitted to a reference hospital in Salvador, Bahia, from 

2020 to 2022, collected via Google Forms and analyzed using Microsoft Excel. Results: The 

majority of patients without infection were male (52.7%) and aged between 51 and 75 years 

(56.6%). Among patients with infection, the most common types of stroke were ischemic stroke 

(72.1%), hemorrhagic stroke (22.9%), and subarachnoid hemorrhage (5.0%). Mortality rates 

among infected patients were highest in cases of subarachnoid hemorrhage (66.66%), followed 

by hemorrhagic stroke (50%) and ischemic stroke (34.09%). Patients with infection had a 

higher mortality rate (57.4%) compared to those without infection (18.4%). The most common 

infections were respiratory (ITRI - 10.1%) and urinary (ITU - 0.5%). The median length of stay 

in the ICU was longer for infected patients (18.5 days) compared to non-infected patients (8 

days). The median admission window was 12 hours for the infected group, while the non-

infected group presented 9.09 hours. Conclusion: Post-stroke infection occurred in 

approximately 20% of cases, primarily affecting men aged between 51 and 75 years with 

ischemic stroke (CVI). These patients had longer hospital stays and admission windows, with 

infections predominantly affecting the respiratory and urinary tracts. Most medical records did 

not register NIH scores or assess dysphagia. Hypertension and diabetes were the most common 

comorbidities in both groups. 

Keywords: Cerebrovascular accident; Infection; Post-stroke infection. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC), também conhecido como Acidente Vascular Encefálico 

(AVE), é uma condição médica grave que ocorre quando há uma interrupção abrupta do 

fornecimento de sangue ao tecido cerebral ou comprometimento vascular com ruptura de uma 

artéria e extravasamento de sangue para o parênquima cerebral ou estruturas adjacentes. Isso 

pode resultar em danos significativos às células nervosas devido à falta de oxigênio e nutrientes, 

causando deficiência funcional e até morte. 1,2 

 

 

Em 2020, o Brasil registrou cerca de 99.000 mortes por AVC, destacando-se como uma das 

principais causas de morte no país. Dados de transparência do Registro Civil indicam que, no 

mesmo ano, houve 87.518 óbitos relacionados ao AVC, o que equivale a 12 mortes por hora. 

Comparativamente, o Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) e a Covid-19 causaram 81.987 e 

59.165 mortes, respectivamente. Estudos do Registro de AVC de Joinville (JOINVASC) em 

2021 indicam que a incidência anual de AVC no Brasil varia entre 232.000 e 344.000 casos, 

com cerca de 978 novos casos por dia. 2-5 

 

 

Diversos fatores de risco estão associados ao AVC, incluindo hipertensão arterial sistêmica 

(HAS), fibrilação atrial (FA), hábitos de vida inadequados - como dieta insatisfatória, 

sedentarismo, tabagismo, obesidade e consumo excessivo de álcool. Além disso, fatores 

sociodemográficos como baixa escolaridade, pobreza e falta de acesso à saúde pública 

aumentam o risco de ocorrência e mortalidade por AVC. O risco é particularmente elevado 

entre pessoas negras, indivíduos com menor nível educacional e aqueles com histórico familiar 

de AVE antes dos 65 anos. 1,2,8 

 

 

O AVC pode ser classificado em dois tipos principais: isquêmico (AVCi) e hemorrágico 

(AVCh). O AVCi ocorre devido à obstrução de uma artéria cerebral por um êmbolo ou trombo, 

enquanto o AVCh é causado por um sangramento no cérebro devido à ruptura de vasos 

sanguíneos. A interrupção do fluxo sanguíneo no AVCi leva à morte celular neuronal por 
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privação de oxigênio e glicose, desencadeando uma cascata inflamatória que agrava o dano 

cerebral. A reoxigenação do tecido cerebral após a resolução da obstrução pode causar produção 

de espécies reativas de oxigênio (ROS), exacerbando ainda mais a lesão celular. 1,3,4 

 

 

A resposta inflamatória após o AVC é um fator crítico no desenvolvimento do dano 

neurológico. A barreira hematoencefálica (BHE) pode ser comprometida, permitindo a 

infiltração de leucócitos e outras células imunes no tecido cerebral, o que pode causar edema 

cerebral e aumento da pressão intracraniana. A reação inflamatória inclui a liberação de 

citocinas pró-inflamatórias e a ativação de micróglia e macrófagos, que podem tanto proteger 

quanto prejudicar o tecido cerebral. 8-10 

 

 

Complicações infecciosas são comuns após um AVC, com a pneumonia sendo a infecção mais 

frequente, seguida pelas infecções do trato urinário (ITUs). Fatores de risco para pneumonia 

incluem disfagia, gravidade do AVC, idade avançada e histórico de doenças pulmonares. A 

aspiração de conteúdo gástrico devido a mecanismos de deglutição comprometidos é uma causa 

importante de pneumonia em pacientes com AVC. 8,24,25 

 

 

As infecções pós-AVC são um desafio clínico significativo, contribuindo para a alta 

mortalidade e pior prognóstico. A resposta imunológica após o AVC pode ser paradoxal, com 

uma reação inflamatória intracraniana levando a uma supressão imunológica sistêmica. Isso é 

mediado pela ativação do sistema nervoso simpático e do eixo Hipotálamo-Hipófise-Adrenal 

(HHA), resultando na produção de moléculas imunossupressoras. 2,8 

 

 

O manejo do AVC envolve intervenções para restaurar o fluxo sanguíneo cerebral e limitar o 

dano neurológico. Terapias emergentes estão focadas em controlar a resposta inflamatória para 

reduzir complicações infecciosas e melhorar os desfechos dos pacientes. Estudos investigam o 

uso de anticorpos monoclonais e moduladores imunológicos para prevenir a infiltração de 

células imunes no encéfalo. 32,33 
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A infecção pós-AVC é associada a várias outras complicações, incluindo úlceras de pressão, 

trombose venosa profunda e novos eventos vasculares. O reconhecimento precoce e o 

tratamento adequado dessas complicações são cruciais para melhorar a sobrevivência e a 

qualidade de vida dos pacientes após um AVE. 2 

 

 

Diante do exposto, sabendo que o risco de morte devido ao desenvolvimento de infecção pós-

AVC é aproximadamente um terço e uma importante causa de morbimortalidade nas UTIs, o 

intuito do estudo é caracterizar o perfil dos pacientes acometidos e possíveis fatores de risco 

associados ao quadro. 
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2. OBJETIVO 

 

2.1. GERAL 

Analisar a mortalidade por infecção pós Acidente vascular cerebral (AVC) dos pacientes 

admitidos na emergência entre os anos de 2020 e 2022, em Hospital Geral de Salvador - Ba 

 

 

2.2. ESPECÍFICOS 

• Analisar o perfil dos pacientes admitidos com diagnóstico de infecção pós-AVC entre os 

anos de 2020 e 2022  

• Identificar os sítios de infecção mais frequentes nos pacientes acometidos por AVC desses 

pacientes 

• Analisar o quanto a presença de infecção influencia no desenvolvimento de complicações 

• Investigar a frequência de comorbidades que podem predispor ao desenvolvimento de 

infecção pós-AVC 
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3. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

Definição e epidemiologia 

Acidente Vascular Cerebral (AVC), também chamado de Acidente Vascular Encefálico (AVE) 

é uma condição que se caracteriza por diminuição ou ausência abrupta, ou seja, de aporte 

sanguíneo para o tecido cerebral ou comprometimento vascular com ruptura de uma artéria e 

extravasamento de sangue para o parênquima cerebral ou estruturas adjacentes. Tem aumentado 

nos últimos anos e tem grande relevância dentro das doenças cerebrovasculares devido a sua 

incidência e, consequentemente, no impacto que a incapacidade funcional após o evento pode 

gerar na vida do indivíduo acometido.1,2 Acidente vascular encefálico também é um sinônimo 

muito usado e, em termos conceituais é preferível usar, uma vez que é um evento que pode 

acontecer em qualquer porção do encéfalo, não só no cérebro. No presente estudo, serão usados 

como sinônimos. 

 

 

De acordo com dados do Sistema de Informação sobre mortalidade do Ministério da Saúde 

(SIM - DATASUS), no ano de 2020 houve aproximadamente 99.000 mortes por AVC no 

Brasil. Além dele, o portal de Transparência do Registro Civil, mantido pela ARPEN Brasil 

(Associação Nacional dos Registradores de Pessoas Naturais), registrou no mesmo ano (de 1º 

de janeiro até 13 de outubro) 87.518 falecimentos. Isso seria o equivalente a 12 óbitos por hora, 

ou 307 vítimas fatais por dia. Fazendo outra comparação no mesmo ano, o Infarto Agudo do 

Miocárdio (IAM) acometeu 81.987 pessoas, e a Covid-19, 59.165 cidadãos.3 

 

 

Ademais, o Registro de AVC de Joinville (JOINVASC) previu em 2021 que a incidência seja 

de cerca de 232-344.000 novos casos/por ano, ou 978 novos casos/dia, ou praticamente um caso 

de AVC a cada 1,5-2 minutos no Brasil. Outras evidências apresentadas pelo grupo incluíram 

a letalidade em 30 dias após o evento de 12.5% e o grau de dependência nas atividades do dia 

a dia em pessoas acometidas, feito através da escala de Ranking [forma de medir a dependência 

funcional do indivíduo; se estende de zero (assintomático) a 6 (óbito)]. De assintomático até 

incapacidade leve (escala de Rankin 0 a 2) em 30 dias foi de 64.4% e dependência moderada e 

grave (escala de Rankin 3 a 5) foi de 13%.3–5  
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Em 2010, a prevalência global de acidente vascular cerebral foi de 33 milhões, com uma taxa 

de incidência de 16,9 milhões. Aproximadamente um terço dos AVCs são fatais e, embora a 

taxa de mortalidade esteja diminuindo nos últimos tempos, a incidência de AVC está 

aumentando e prevista para chegar a 23 milhões até 2030.2  

 

 

Os negros, pessoas com escolaridade mais baixa e aqueles com parente de primeiro grau 

acometidos por um AVC antes dos 65 anos correm risco mais alto de serem acometidos e de 

mortalidade relacionada ao evento. Dieta insatisfatória, falta de exercício, tabagismo, exposição 

ambiental à fumaça do tabaco, obesidade e excesso de consumo de álcool são os fatores do 

estilo de vida que aumentam esse risco.1,3,6 Seguindo essa linha de raciocínio sobre influência 

de fatores sociodemográficos, países pobres têm uma taxa de mortalidade por AVC 3.6 vezes 

maior que em países ricos.3 

 

 

Nesse contexto, cabe notar que não só existem fatores biológicos que geram maior 

predisposição a essa condição, mas também possui fator comportamental social, pois pessoas 

com hábitos de vida ruins, escolaridade mais baixa e falta de acesso à rede de saúde pública 

influencia tanto na captação da pessoa pelo sistema de saúde quanto no tratamento. Esses dados 

demográficos são fundamentais para entender a magnitude do tema no contexto brasileiro 

somado à importância da captação desses indivíduos no sistema de saúde, haja vista que o 

prognóstico da doença é influenciado por subtipo de AVC, comorbidades e qualidade do 

atendimento, mas principalmente a seguinte premissa: “tempo é cérebro”.7 

 

 

A fisiopatologia e subtipos de AVC 

O mecanismo do AVE começa com a falta de suprimento sanguíneo para as células do Sistema 

Nervoso Central (SNC). Durante a privação de oxigênio e glicose pode causar morte celular 

neuronal imediata e localizada no núcleo isquêmico, via atividade citotóxica. Isso se deve à 

escassez de oxigênio e glicose, que prejudica a síntese de adenosina trifosfato (ATP) e o 

metabolismo do glutamato, levando à estimulação contínua dos receptores de glutamato e 

disfunção mitocondrial, desencadeando vias necróticas e apoptóticas. A liberação subsequente 
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de padrões moleculares associados à patógeno (PAMPs) por células mortas ativa células 

microgliais residentes, desencadeando uma cascata inflamatória que produz moléculas pró-

inflamatórias locais, como citocinas, quimiocinas e moléculas de adesão. Após a resolução da 

obstrução vascular, a reoxigenação do cérebro promove a produção de espécies reativas de 

oxigênio (ROS) mitocondrial, causando mais danos celulares e morte celular em neurônios, 

células gliais e vasos sanguíneos circundantes.8  

 

 

O edema vasogênico, resultado da ruptura da barreira hematoencefálica em razão da lesão ao 

endotélio, permite a passagem de grandes moléculas pela barreira hematoencefálica que 

atingem o tecido neuronal. O pico do edema ocorre, em geral, entre 48 e 72 horas após o início 

da lesão isquêmica. Em pacientes com AVE, o desenvolvimento de edema citotóxico e 

vasogênico pode levar ao aumento da pressão intracraniana e, quando grave, à herniação.1 

 

 

Os subtipos de AVC se dividem em dois grandes grupos: isquêmicos (AVCi) e hemorrágicos 

(AVh). A lesão do isquêmico ocorre devido a um êmbolo ou trombo que oclui a artéria. Seus 

principais fatores são a Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) e a Fibrilação Atrial (FA). Já o 

AVCh se caracteriza por sangramento intraparenquimatoso e hemorragia subaracnoidea, sendo 

as condições que os predispõe também é a HAS, além de ruptura de aneurismas e má formações 

vasculares. Um diagnóstico diferencial de destaque dentro de doenças cerebrovasculares é o 

Ataque Isquêmico Transitório (AIT), o qual possui sintomas de uma AVC e indica sofrimento 

tecidual, porém não há morte celular.1 

 

 

O tecido neural possui alta taxa metabólica, por isso possui pouca tolerância à queda da pressão 

parcial do oxigênio e de nutrientes (principalmente da glicose). Sintomas clínicos já são 

manifestados quando o suprimento sanguíneo regional diminui menos dos críticos 50ml/100g 

por minuto. Porém, não indica morte tecidual imediata, pois ao redor da área isquemiada existe 

a “área de penumbra” - local de sofrimento celular por falta de oxigênio e nutrientes, mas que 

pode ser recuperado com reperfusão do tecido.1,7  
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Não somente fatores de risco, tempo entre aparição dos sintomas, atendimento e tratamento que 

influenciam na incidência e desfecho, mas o subtipo do AVC. O JOINVASC apresentou nas 

estatísticas em 2021: Acidente Vascular Cerebral Isquêmico (AVCi) com incidência de 75%, 

Ataque Isquêmico Transitório (AIT) 14%, Acidente Vascular Cerebral Hemorrágico (AVCh) 

7%, Hemorragia Subaracnóidea (HSA) 4%. Desse grupo, o AVE hemorrágico tem maior taxa 

de mortalidade e complicações.3,4  

 

 

Independentemente do tipo, o mecanismo inflamatório é comum aos dois principais tipos - 

AVCi e AVCh - e em ambos os casos existe preocupação com possíveis complicações pós-

AVC, sendo um deles o risco à infecção. Contudo, para entender os fatores de risco à infecção 

é preciso saber o mecanismo inflamatório associado ao acidente vascular encefálico. 

 

 

Reação inflamatória e resposta imune no AVE 

Enquanto o dano causado pela morte celular imediata é devido à privação de oxigênio e 

nutrientes para os neurônios no AVC, a exacerbação do déficit neurológico é dada pela reação 

inflamatória após o evento, associada de forma contraintuitiva, a uma supressão imunológica. 

Não se sabe ainda exatamente como funciona o processo, mas os principais fatores de risco são 

infecções já estabelecidas e em indivíduos imunossupressos.8,9  

 

 

Tal premissa é explicada através da resposta compensatória ao ambiente altamente inflamado 

dentro do crânio, com ativação do sistema nervoso simpático e do eixo hipotálamo-hipófise-

adrenal (HHA), resultando em produção de moléculas imunossupressoras, incluindo 

catecolaminas e glicocorticoides, respectivamente. 2,8 

 

 

O excesso de infiltração de leucócitos pode ser em grande parte explicado pelo aumento da 

permeabilidade da barreira hematoencefálica (BHE).10,11 Normalmente, o status de privilégio 

imunológico do cérebro é regulado pela BHE, porém, a ruptura da sua integridade pode permitir 

a entrada não regulada de células imunes. Muitas moléculas liberadas após o AVC, como as 

espécies reativas ao oxigênio, podem aumentar a permeabilidade da BHE, desequilibrando a 
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homeostase.10,12. Além disso, a infiltração não controlada de macromoléculas pode causar 

movimento de fluido para o cérebro, resultando em edema, aumento da PIC e consequente 

aumento piores desfechos. Além disso, a permeabilização da BHE também induz a exposição 

de antígenos do SNC ao exterior, potencialmente levando à autoimunidade adquirida.13 

 

 

Vários tipos de células imunes têm diferentes papéis no desenvolvimento do infarto após o 

AVC. Macrófagos e neutrófilos rapidamente infiltram o tecido isquêmico e estudos mostram 

sua infiltração em 24h após o evento, havendo divergência na literatura se seu efeito é protetor 

ou prejudicial.14 

 

 

Enquanto alguns estudos mostram que os macrófagos podem ter efeitos neuroprotetores, outros 

sugerem que podem ser neurodegenerativos. Macrófagos derivados da medula óssea foram 

relatados como produtores de Fator de Crescimento Transformador Beta (TGF-β) e conferem 

neuroproteção após o AVC, iniciando a cicatrização e a limpeza dos detritos celulares.15,16 Em 

contraste, os macrófagos também são uma fonte importante de IL-1β, TNF-α e espécies reativas 

ao oxigênio, contribuindo para um insulto inflamatório adicional após o AVC.16 

 

 

Os linfócitos geralmente entram em fluxo após 2-3 dias após o AVC, e as células T têm sido 

associadas ao desenvolvimento do infarto, enquanto as células B podem ter um papel 

neuroprotetor de IL-1β, interferon gama (IFN-γ) e a proteína inflamatória do macrófago 

[macrophage inflammatory protein (MIP-2)].16 A compreensão do papel dessas células imunes 

é complexa e vital para o desenvolvimento de terapias neuroprotetoras eficazes após o AVC.2 

 

 

Ademais, como resultado de uma resposta imunológica à infecção pós-AVC, os níveis de 

moléculas inflamatórias como IL-6 e proteína C-reativa (PCR) estão elevados e estão 

associados a resultados ruins para os pacientes.17,18 Adicionalmente, há pesquisas sobre o papel 

das células T regulatórias (Tregs) após o AVC que também mostram divergência. Por um lado, 

a depleção de Tregs usando anticorpos monoclonais específicos para antígeno CD25 contribui 
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para o dano cerebral a longo prazo e piora do resultado funcional em AVE, potencialmente 

devido à falta de produção de IL-10.19  

 

No contraponto, foi visto que a depleção de Tregs pela toxina diftérica em camundongos 

Foxp3DTR (receptor de toxina diftérica) não alterou o volume da lesão isquêmica 3 dias após 

o AVC, o que argumenta contra o papel neuroprotetor das Tregs.20 Consequentemente, a 

depleção pré-AVC de Tregs pela toxina diftérica na verdade reduziu o desenvolvimento do 

infarto e os resultados funcionais dentro de 24 horas após o modelo de oclusão transitória da 

artéria cerebral média. De fato, foi observado que as Tregs perturbam a função microvascular 

no cérebro via ação de antígeno associado à função linfocitária 1 (LFA-1) /ICAM-1 para piorar 

o dano cerebral.16   

 

 

A permeabilidade aumentada da barreira hematoencefálica pode explicar a infiltração excessiva 

de leucócitos e contribuir para a formação de um edema cerebral, resultado da infiltração de 

células imunes, pode aumentar a pressão intracraniana. Foi demonstrado que uma alta pressão 

intracraniana aumenta a taxa de mortalidade em até 80% em pacientes com AVC, e a redução 

da pressão intracraniana em pacientes dentro de 48 horas após o AVE pode reduzir a 

mortalidade e melhorar os resultados do AVC, mostrando assim, que apesar da reação 

inflamatória ter papel importante no sistema imune, também apresenta efeitos deletérios.21,22  

 

 

Infecções após o derrame foram recentemente mostradas como predisponentes à autoimunidade 

contra antígenos cerebrais. A inflamação sistêmica como resposta à infecção é pensada para 

induzir uma resposta imunológica contra antígenos associados à infecção, mas respostas 

imunológicas contra autoantígenos podem ocorrer como um resultado colateral.2,8  

 

 

Assim como o mecanismo por trás da inflamação causada pelo AVE é complexo, seu 

diagnóstico nas Unidades de Terapia Intensiva (UTIs) também apresenta desafios. Por exemplo, 

o sinal clássico de infecção - febre - pode ser mascarado pelo uso de paracetamol e Ácido 

Acetilsalicílico (AAS).2 Outros sintomas, como o delirium e desidratação também podem ser 

indicativos, porém não são sinais específicos. Até os principais exames de imagem pensando 
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no diagnóstico dos principais sítios de infecção, a exemplo do raio-X para pneumonia, possuem 

65% de sensibilidade nesses casos.23 

 

Principais sítios de infecção pós-AVC, seus fatores de risco e tratamento 

Foi relatado que entre 23% e 65% dos pacientes adquirem infecção após AVE, podendo 

representar 30% das fatalidades em pacientes pós-AVE. A pneumonia é vista como a mais 

comum, com uma taxa de incidência de até 57%. Ela vem sendo mais estudada devido a sua 

relação com piores resultados clínicos e neurológicos, e, portanto, entender melhor o 

mecanismo e fatores de risco poderiam oferecer alternativas para melhorar os desfechos.24,25 

 

 

Os fatores de risco para as causas mais comuns de infecção pós-AVC são, correlatamente, para 

pneumonia a gravidade do acidente vascular cerebral, disfagia (visto que aumenta o risco de 

aspiração), idade, sexo masculino, episódios prévios de AVC, fibrilação atrial, insuficiência 

cardíaca congestiva, diabetes, doença pulmonar obstrutiva crônica e, em um grau menor, uma 

pontuação mais baixa na Escala de Coma de Glasgow (ECG - escala utilizada para avaliação 

neurológica rápida) na admissão. 2,8,9 

 

 

São apontados alguns fatores de risco que predispõem pneumonia pós-AVC com sensibilidade 

de 76% e especificidade de 88%, dentre eles disfagia, Escala de Acidente Vascular Cerebral do 

Instituto Nacional de Saúde (NIHSS) superior a 10 e infarto da região núcleo-capsular não 

lacunar.2 Também foi criado um sistema com pontuação de 12 pontos foi elaborado para prever 

pneumonia associada ao derrame com base em variáveis comumente testadas, como idade, 

pressão sanguínea e níveis de leucócitos, o qual teve sensibilidade de 77,6% e especificidade 

de 84%.26  

 

 

Wong também aponta que a perda de linfócitos também pode ser um preditor de infecção após 

o AVE, uma vez que, enquanto os números de leucócitos aumentam, a linfopenia ocorre dentro 

de 6 horas e dura pelo menos 6 dias após o acidente cerebrovacular em pacientes, mostrando 

grande papel dos linfócitos na infecção bacteriana.27–29 
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Já para infecção do trato urinário (ITUs) podem ocorrer entre 11% e 27% dos pacientes. O sexo 

feminino e uso de sondas urinária são fatores de risco importantes.24,25 

 

Bactérias encontrados no escarro e na urina desses pacientes incluem Streptococcus 

pneumoniae, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa. 

Relatos de bactérias comuns do intestino foram encontrados, com Escherichia coli e 

Enterobacter cloacae sendo duas das mais frequentemente detectadas. De fato, mais de 95% 

das culturas bacterianas de sangue e pulmões de camundongos com derrame eram compostas 

por E. coli.2,8,9 

 

 

Nesse contexto, entender ou identificar os agentes causadores da infecção pode permitir 

tratamentos mais direcionados para reduzir as complicações e otimizar o tratamento pós-

derrame, apesar dos baixos rendimentos de escarro/aspirado feitos em estudos, já que o déficit 

neurológico torna difícil para os pacientes produzirem amostras. Ademais, há dificuldades para 

realizar a cultura do agente causador, já que alguns micróbios requerem condições de cultura 

extremamente específicas para crescer.2 

 

 

Além do uso de antibióticos para tratamento dessas infecções, estudos feitos em ratos mostram 

que a administração de propranolol e bloqueador de receptor β-adrenérgico mostraram redução 

de complicações bacterianas, reforçando a ação das catecolaminas na imunossupressão pós-

AVE.2,8,9 

 

 

Pensando no controle da reação inflamatória para diminuir a gravidade da infecção pós-AVC e 

garantir um melhor desfecho, há novos estudos com o uso de natalizumabe e fingolimode.10 O 

natalizumabe é um anticorpo monoclonal que bloqueia a α4-integrina (uma subunidade do 

VLA-4) para evitar a infiltração de linfócitos no cérebro.19,30 A eficácia do natalizumabe 

atualmente tem mostrado tanto um efeito neuroprotetor quanto um efeito benigno na redução 

de danos cerebrais.31 Da mesma forma, o fingolimode também tem sido estudado, pois é um 

agonista dos receptores de esfingosina-1-fosfato (S1P), S1P1, S1P3, S1P4 e S1P5, e possui 
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função de limitar a migração de células imunes dos linfonodos para o sistema nervoso central 

(SNC).32,33  

 

A infecção após um AVC piora o prognóstico do paciente, haja vista que está associada à 

ocorrência de outras complicações, a exemplo de sangramento gastrintestinal, úlcera de 

pressão, trombose venosa profunda, nova recorrência de acidente vascular cerebral e fibrilação 

atrial.2 
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4. METODOLOGIA 

 

O presente estudo faz parte de um dos braços da pesquisa do grupo Stroke Treatment and 

Recovery Investigation with Vascular Evaluation (STRIVE). 

 

 

4.1. DESENHO DE ESTUDO 

Trata-se de um estudo clínico, observacional, retrospectivo, de caráter descritivo, 

realizado com dados secundários, a partir dos prontuários eletrônicos dos pacientes previamente 

admitidos no Hospital público de referência em Salvador, Bahia.  

 

 

4.2. LOCAL E PERÍODO DO ESTUDO 

O presente estudo foi realizado em um Hospital localizado na cidade de Salvador - BA, 

fundado em 2010, sendo um hospital público estadual, vinculado ao Sistema Único de 

Saúde (SUS) com foco nos serviços de urgência e emergência. Essa Instituição se estruturou 

para atender a pacientes das mais diversas faixas etárias, portadores de patologias agudas 

ou crônicas agudizadas, como o AVC, realizando procedimentos de média a alta 

complexidade e concretizando-se como uma referência no atendimento dessa patologia 

neurológica em todo o Estado. O período de coleta começou no final do ano de 2023 e 

continua acontecendo em 2024, porque a intenção do grupo de pesquisa é coletar dados de 

2015 a 2023, porém o período do presente estudo é de 2020 a 2022. 

 

 

4.3. POPULAÇÃO DE ESTUDO 

Pacientes com diagnóstico de AVC que foram admitidos no Hospital de referência 

durante o período investigado. 

 

 Critérios de inclusão 

Pacientes de idade acima de 18 anos, de qualquer sexo, que preenchessem os 

critérios diagnósticos - déficit neurológico de instalação súbita, confirmado por um 

exame de imagem [Tomografia Computadorizada (TC) ou Ressonância Magnética 

(RM)] para quaisquer tipos de AVC, avaliado por um Neurologista no Hospital. 
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Critérios de exclusão 

Pacientes com AVC confirmado falecidos antes de serem avaliados. 

 

 

4.4. TAMANHO E SELEÇÃO AMOSTRAL 

A amostra do estudo foi por conveniência, pois foram selecionados os prontuários de 

todos os pacientes que foram admitidos no Hospital do Subúrbio e diagnosticados com algum 

dos quadros descritos de AVC durante o período definido para investigação. 

 

 

4.5. FONTE DE DADOS 

A coleta de dados envolverá dados de fonte secundária, a partir do acesso aos 

prontuários eletrônicos disponíveis no sistema digital de banco de dados agregados Business 

Intelligence (BI) do Hospital do Subúrbio. 

 

 

4.6. COLETA DE DADOS 

 

Instrumento de coleta de dados 

O instrumento de coleta foi uma planilha padronizada preenchida através da 

coleta de dados nos prontuários disponibilizados pelo sistema do Hospital em estudo em 

que foram coletados todos os dados necessários. 

 

Procedimento de coleta de dados 

A coleta foi realizada pelos pesquisadores responsáveis pela pesquisa que foram 

ao hospital, onde, a partir do banco de dados agregados Business Intelligence (BI) desta 

instituição, tiveram acesso aos prontuários eletrônicos dos pacientes incluídos no 

estudo. Então, os dados referentes às variáveis de interesse foram coletados pelo Google 

forms e, consequentemente, armazenados em planilha, através do software Microsoft 

Excel. Foram selecionados todos os pacientes que atenderam os critérios de 

elegibilidade do estudo, dentro do período proposto. 
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4.7. VARIÁVEIS DE INTERESSE DO ESTUDO 

Em relação às variáveis de interesse do estudo, para todos os pacientes, foram 

coletados: número do prontuário, idade (em anos), sexo (masculino, feminino), data de 

admissão (dia/mês/ano), diagnóstico [Acidente Vascular Cerebral isquêmico (AVCi), 

Acidente Vascular Cerebral hemorrágico (AVCh), Hemorragia Subaracnoidea (HSA) e 

Trombose Venosa Central (TVC)], óbito (sim ou não), Janela de admissão (tempo entre 

início dos sintomas e chegada ao hospital em horas), tempo de internamento (em dias), 

National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) na admissão (0 a 42), comorbidades 

[nenhuma comorbidade, Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), Diabetes Mellitus 

(DM), Doença Reanl Crônica (DRC), AVC prévio, dislipidemia, Fibrilação Atrial (FA), 

tabagismo, etilismo, cardiopatias, obesidade, Doença Arterial coronariana (DAC)], 

presença de disfagia (sem disfagia, leve, moderada, grave, não avaliado) e sítio de 

infecção (nenhum, Infecção do Trato Urinário (ITU), Infecção do trato respiratório 

inferior (ITRI), pele e tecidos moles, cardiovascular, Infecção do Trato Respiratório 

Superior (ITRS), Infecção do trato gastrointestinal (GI), indeterminado]. 

 

 

4.8. PLANO DE ANÁLISE DE DADOS 

Os dados foram transferidos para planilha Excel que, por sua vez, foram processados e 

analisados no próprio aplicativo. As variáveis quantitativas foram analisadas através das 

medidas de tendência central e de variação, sendo para as que apresentaram distribuição 

normal utilizada a média e o desvio padrão e as não paramétricas a mediana e o intervalo 

interquartil. Para apresentação descritiva dos dados das variáveis qualitativas categóricas, 

foram utilizadas tabelas com números absolutos (n) e frequência relativa (%). 

 

 

4.9. ASPECTOS ÉTICOS 

O presente projeto de pesquisa foi submetido à apreciação pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Seres Humanos (CEP) da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública 

(EBMSP), com sua aprovação através do parecer número 6.081.024 (Anexo II) O 

Certificado de Apresentação de Apreciação Ética (CAAE) da pesquisa é: 

66127422.4.0000.0040. 
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O estudo foi conduzido de acordo com a resolução do Conselho Nacional de Saúde 

466/12. As informações obtidas serão utilizadas com fins restritos à pesquisa a que se 

destina, garantindo a confidencialidade dos mesmos e anonimato dos participantes. O 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) – Anexo I - foi feito da seguinte 

forma: foi iniciado contato por meio de telefone disponibilizado em prontuário eletrônico, 

por duas vezes: caso o paciente concorde, o TCLE será enviado via e-mail para que o mesmo 

possa assinar e reenviar para os pesquisadores responsáveis.  
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5. RESULTADOS 

 

Entre os anos de 2020 e 2022, período analisado nesse estudo, foram coletados dados de 336 

pacientes, porém houve 19 duplicações de prontuário, logo 317 (n) entraram na análise 

estatística do estudo (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Distribuição dos pacientes da amostra atendidos em um hospital de referência segundo 

sexo e faixa etária. Salvador, Bahia, 2020 a 2022. 

Variáveis biológicas N com infecção (%) N sem infecção (%) 

Feminino 25 (40,9%) 121 (47,3%) 

Masculino 36 (59,1%) 135 (52,7%) 

18-24 1 (1,6%) 1 (0,4%) 

24-50 11 (18%) 38 (14,9%) 

51-75 30 (49,2%) 145 (56,6%) 

76-106 19 (31,2%) 72 (28,1%) 

 Fonte: HS/SESAB. 
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Tabela 2. Distribuição dos pacientes da amostra atendidos em um hospital de referência segundo 

tipo de AVC, grau de disfagia, escala do NIH e comorbidades. Salvador – BA, 2020 a 2022. 

Variáveis clínicas N com infecção (%) N sem infecção 

AIT 0 (0%) 21 (8,2%) 

AVCi 44 (72,1%) 193 (75,3%) 

AVCh 14 (22,9%) 35 (13,5%) 

HSA 3 (5,0%) 5 (1,9%) 

TVC 0 (0%) 3 (1,1%) 

Grau leve 8 (13,2%) 36 (15%) 

Grau moderado 5 (8,2%) 41 (17%) 

Grau grave 11 (17%) 29 (11,1%) 

Não avaliado 29 (47,5%) 92 (35,9%) 

Sem disfagia 8 (13,1%) 54 (21%) 

NIH 0 24 (39,5%) 35 (13,7%) 

NIH 1-4 5 (8,1%) 32 (12,5%) 

NIH 5-42 14 (22,9%) 75 (29,3%) 

Indeterminado 18 (29,5%) 114 (44,5%) 

HAS 42 (68,8%) 146 (57%) 

DM 24 (39,3%) 52 (20,3%) 

DRC 2 (3,2%) 4 (1,5%) 

AVC prévio 14 (22,9%) 25 (9,7%) 

Dislipidemia 2 (3,2%) 8 (3,1) 

FA 2 (3,2%) 7 (2,7%) 

Tabagismo 5 (8,1%) 19 (7,4%) 

Etilismo 10 (16,3%) 11 (42%) 

Cardiopatias 1 (1,6%) 38 (14,8%) 

Obesidade 1 (1,6%) 13 (5%) 

DAC 5 (8,1%) 2 (0,7%) 

Nenhuma comorbidade 7 (11,4%) 26 (10,1%) 

 Fonte: HS/SESAB. 

 

 

Em pacientes com infecção, o tipo de AVC mais acometido foi (da maior porcentagem para a 

menor): AVCi (72,1%), AVCh (22,9%) e HSA (5,0%). Através da análise da Tabela 02, não 

tiveram casos de infecção pós-AVC em caso de Ataque Isquêmico Transitório (AIT) e 

Trombose Venosa Central (TVC). No entanto, o número de óbitos em pacientes com infecção 
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de acordo com o tipo de AVC apresentado em ordem crescente é: HSA (2 óbitos – 66,66%), 

AVCh (7 óbitos – 50,0%) e AVCi (15 óbitos – 34,09%). 

 

 

Tabela 3. Distribuição dos pacientes da amostra atendidos em um hospital de referência segundo 

o desfecho (presença de óbito ou não). Salvador – BA, 2020 a 2022. 

Óbito N com infecção (%) N se infecção (%) 

Sim 35 (57,4%) 47 (18,4%) 

Não 26 (42,6%) 209 (81,6%) 

 Fonte: HS/SESAB. 

 

 

Tabela 4. Distribuição dos pacientes da amostra de pacientes atendidos em um hospital de 

referência segundo o sítio de infecção. Salvador – BA, 2020 a 2022. 

Sítio de infecção N (%) 

ITU 15 (0,5%) 

ITRS 20 (6,2%) 

ITRI 32 (10,1%) 

GI 2 (0,5%) 

Pele e tecidos moles 6 (1,0%) 

Cardiovascular 1 (0,5%) 

Sítio não identificado/não descrito em prontuário 257 (84,2%) 

 Fonte: HS/SESAB. 

 

 

Por fim, a mediana do tempo de internamento em Unidade de Terapia Intensiva (UTI) dos 

pacientes com infecção foi de 18,5 dias (IIQ -9,25-40) dias comparado com os pacientes que 

não tiveram infecção – 8 (IIQ -2,5-39,75) dias. Já a mediana da janela de admissão – tempo 

entre começo dos sintomas e o atendimento no serviço especializado foi 12 horas (IIQ-3-108), 

sendo um valor menor em relação à mediana do grupo sem infecção – 9,09 (IIQ-4,965-14). 
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6. DISCUSSÃO 

 

Nesse presente estudo foi demonstrado que o perfil dos pacientes que adquiriram infecção pós-

AVE são homens entre 50 e 75 anos diagnosticados com AVCi com alta frequência de 

portadores de HAS e DM apresentaram maior tempo de internamento e janela de admissão em 

comparação ao grupo sem infecção. 

 

 

Houve um maior número relativo de casos de AVC em homens e em idades mais avançadas – 

na faixa entre os 51 e 75 anos. Essas variáveis possuem valores diretamente proporcionais no 

grupo sem infecção (homes e entre a quinta e sétima década), podendo ser devido a fatores 

biológicos ou comportamentais, como presença de comorbidades, acesso aos sistemas de saúde 

e adesão ao tratamento, como afirma o estudo Saini et al. Comparando os resultados do estudo 

de Saini houve uma diferença na distribuição da frequência dos casos de AVC de acordo com 

o sexo. Enquanto no presente estudo os homens foram os mais acometidos, no estudo de Vasu 

Saini demostrou uma maior frequência de infecção pós-AVC na população feminina.34 Em 

contrapartida, um estudo de Bensenor mostrou que homens foram mais acometidos que 

mulheres no Brasil em 2013, entrando em concordância com os dados encontrado no presente 

estudo. Nessa ótica, a maior proporção de infecção pós-AVE em homens possivelmente seguiu 

a proporção do sexo mais acometido pelo acidente cerebrovascular desse estudo.35 

 

 

Não existem fatores biológico reconhecidos na literatura que demonstrem que características 

exclusivamente relacionadas ao sexo biológico que afetem mais homens do que mulheres, 

porém no contexto da saúde é valido ressaltar que homens frequentam menos os serviços de 

saúde por praticarem menos autocuidado. Essa vulnerabilidade da população masculina se 

relaciona diretamente aos agravos que poderiam ser evitados caso fosse realizado de forma 

regular medidas de prevenção na atenção primária.36 Tal premissa pode interferir na exposição 

a eventos cerebrovasculares, uma vez que as lesões vasculares (sendo isquêmicas ou 

hemorrágicas), tem como fator de risco principal a hipertensão – doença altamente frequente 

no Brasil e no mundo e com manejo feito a nível da atenção básica.1 
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A frequência de infecção pós-AVE nesse estudo foi: 51 a 75 anos (49,2%), 76 a 106 anos 

(31,2%) e 25 a 50 (18%). Nesse sentido, houve menor frequência de infecção na população 

jovem, evidenciando que essa complicação pode se relacionar com o comprometimento 

imunológico e maior prevalência de comorbidades em faixas etárias avançadas, reafirmado por 

Kwon em seu estudo sobre a incidência de pneumonia pós-AVC ser maior nas populações mais 

velhas devido as condições médicas gerais desses pacientes serem desfavoráveis.37 A faixa 

etária mais acometida é reforçada no estudo de Saini, que enfatiza uma maior incidência de 

infecção a partir de quinta década de vida, apesar de 10% a 15% dos casos se apresentarem 

entre os 18 e 50 anos. A presença de fatores genéticos (principalmente relacionados a 

etnicidade) e comorbidades (como hipertensão arterial sistêmica, doenças cardiovasculares, 

hiperdislipidemia, diabetes melittus, tabagismo, obesidade e apneia34 obstrutiva do sono) 

repercutem no tipo de AVC e cada tipo repercute na probabilidade de adquirir infecção.1 

 

 

O tipo de AVE mais frequente – tanto na amostra que desenvolveu infecção quanto a que não 

desenvolveu – foi o AVCi. Este é o tipo de acidente cerebrovascular mais frequente e está 

associado a maior presença de casos de infecção, principalmente devido aos mecanismos 

associados a isquemia - cardioembólico e aterosclerose de grandes vasos cerebrais.34 

Possivelmente, a maior frequência de infecções nesse tipo de AVE é a sua maior prevalência, 

que, consequentemente, impacta de forma direta nos probabilidade de se existir complicações, 

como infecção.1,7 

 

 

Os casos de AVCh foram menos frequentes que o AVCi no grupo com infecção, porém é mais 

expressivo quando se analisa os óbitos associados a infecção. Essa diferença sugere uma 

possível correlação entre o AVCh e o desenvolvimento de infecções, devido à maior gravidade 

das lesões ou à necessidade de intervenções cirúrgicas. Apesar de ser menos comum, a HSA 

está associada a uma maior frequência de infecção em comparação com os pacientes sem 

infecção. Tal gravidade dos AVCs hemorrágicos, principalmente da HSA, associado a alta 

reação inflamatória confere pior prognóstico e urge, portanto, cuidado constante para prevenção 

e rápido tratamento, como afirma Rouanet. A gravidade da condição, que possivelmente exige 

hospitalizações mais longas, aumenta o risco de infecções hospitalares.38 
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Os pacientes com infecção não apresentaram alteração no primeiro NIH feito na admissão 

hospitalar, enquanto o grupo sem infecção teve apresentou NIH grave (maior/igual a 5). A 

escala é utilizada para avaliar fala, linguagem, cognição, déficits no campo visual, 

comprometimentos motores e sensoriais e presença de ataxia a fim de mensurar a gravidade do 

AVC, sugerindo que maiores valores indicam maiores danos e, consequentemente a maiores 

complicações.37 Apesar dessa diferença, os dois grupos apresentaram altos valores de NIH 

indeterminado, possivelmente devido à falta de preenchimento da informação no prontuário ou 

falha na coleta. 

 

 

Em relação à disfagia, em ambos os grupos, a maioria dos pacientes encontrava-se sem disfagia 

e houve uma frequência grande de casos em que não foi avaliado. A ausência de avaliação 

adequada da disfagia pode ser devido ao estado dos pacientes (possivelmente intubados ou em 

coma, situações em que o teste não consegue ser realizado) e representa um desafio na 

prevenção de infecções, principalmente do trato respiratório. Bouddhara evidencia que a 

fisiopatologia para pneumonia pós-AVC é uma reação multifatorial incluindo grau de disfagia, 

colonização de microrganismos da orofaringe, uso de sonda de alimentação e alteração do 

sistema imune.39 À luz desse discurso, pode-se inferir que a falta de análise do grau de disfagia 

contribui para a negligência de possíveis fatores desencadeantes de infecção pós-AVC.  

 

 

Os sítios de infecção mais documentados, responsáveis por quase um quinto dos casos, foram 

o trato respiratório (em via aérea inferior com mais casos que via aérea superior) e infecção de 

vias urinárias, ambos sugerindo forte associação com o uso de cateteres como principal fonte 

de contaminação. Westendorp et al e Oh S. reforçam que os casos de AVE mais graves, os quais 

são característicos dos pacientes de UTI, associada a frequência de procedimentos (como 

cateterização urinária ou ventilação mecânica aumenta o risco de infecção ao facilitar a 

ocorrência de infecção e piores desfechos.8,40 

 

 

Outro sítio de infecção de destaque foi o trato gastrointestinal, cujo acometimento pode se 

relacionar com a mudança da microbiota relacionada a imunossupressão pós-AVC. Segundo e 

Oh S., o trato gastrointestinal é um alvo principal para a imunomodulação, sendo grande 
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reservatório de microrganismos no corpo humano. Esse estudo ainda refere complicações 

gastrointestinais após um AVE – como dismotilidade e sangramento gastrointestinal, que estão 

associadas ao aumento da mortalidade. O AVC ainda aumenta a permeabilidade intestinal, 

permitindo a translocação de bactérias intestinais para os pulmões, favorecendo infecção.40 

Além do exposto, vale ressaltar que o uso excessivo de antibióticos para tratar infecção pode 

gerar colite pseudomembranosa, a qual, associada a estado de imunossupressão, contribui para 

fragilidade do trato gastrointestinal e desenvolvimento de infecções oportunistas no órgão, haja 

vista que a microbiota é destruída com o uso prolongado desses medicamentos.41 

 

 

Uma considerável parcela dos casos de infecção foi caracterizada como “não identificado/não 

descrito em prontuário”, englobando os pacientes que não tiveram infecção e os que de alguma 

forma não foi identificado o local da infecção, possivelmente sendo devido ao desfecho 

negativo do indivíduo antes da identificação do sítio ou não identificação pela equipe de 

assistência, falta da informação no prontuário ou falha de preenchimento pelos pesquisadores. 

Segundo a ANVISA, o uso empírico de antimicrobianos feito em infecções hospitalares pode 

gerar resistência microbiana, dificultar a identificação do sítio de infecção e, consequentemente, 

causar piora do quadro clínico do paciente quando não é maneja de forma adequada.42 

 

 

Das comorbidades analisadas, a Hipertensão Arterial Sistêmica foi frequente em ambos os 

grupos e é um importante fator de risco tanto para AVE.1 Já a Diabetes Melittus foi frequente 

entre os pacientes com infecção em comparação com aqueles sem infecção, podendo ser um 

possível fator de risco. Bouskela aponta que hiperglicemia sustentada promove alterações 

estruturais e bioquímicas em órgãos-alvo (olhos, rins, coração), além de lesão arterial. Não 

obstante a essa constatação, Rocha aponta que não são fortes as evidências clínicas associando 

DM e infecção. O que está bem sedimentado na literatura são as taxas de complicações e maior 

severidade.43,44 

 

 

A doença renal Crônica (DRC) também foi maior no grupo com infecção, mas sem base 

científica bem sedimentada. Provavelmente sua associação é devido a um dos principais fatores 

desencadeantes para DRC: hipertensão arterial, a qual contribui para lesão cerebrovascular e a 
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reação inflamatória da privação de oxigênio predispor à infecção.45 No estudo de Goff, não 

houve associação de doença renal e risco de AVC. Todavia, ambos os casos de FA mostraram 

uma frequência semelhante entre os pacientes com e sem infecção. A FA é um importante fator 

de risco para o desenvolvimento de AVCi cardioembólico, sendo amplamente utilizado o 

CHADS-VASC, regras de predição clínica para risco de AVE em pessoas com FA não 

reumática.1,46 

 

 

Apesar de menos prevalente, o tabagismo e etilismo foram mais presentes entre os pacientes 

com infecção, o que sugere que esses hábitos podem estar associados a um aumento do risco 

de complicações infecciosas. O estilo de vida da pessoa, como o consumo de álcool e cigarro 

podem influenciar na propensão a AVE e inflamação tecidual.40 Tais fatores possivelmente 

podem influenciar na gravidade de incidência de AVC, podendo ser um fator de rico para o 

desenvolvimento de infecção. Uma pequena parte dos pacientes com infecção e sem infecção 

não apresentava comorbidades, podendo indicar que mesmo na ausência de outras doenças, o 

risco de infecção pode estar associado principalmente à gravidade do AVC e ao manejo 

hospitalar. 

 

 

O maior tempo de internamento do grupo com infecção pode ser explicado pela gravidade da 

infecção (principalmente as adquiridas dentro do hospital), que tendem a precisar de mais 

cuidados devido à complexidade no manejo clínico. Ademais, o grau de lesão após um evento 

cerebrovascular pode necessitar de intervenções invasivas (como cateteres e ventilação 

mecânica prolongada) e uma maior predisposição a infecção e sepse, estendendo o tempo de 

internamento.8,40 

 

 

Não houve grande diferença entre o tempo do início de sintomas e atendimento na unidade 

hospitalar entre os grupos, podendo evidenciar que quadros mais graves são propensos a 

infecção e quanto mais tempo sem tratamento pior o prognóstico. No grupo com infecção houve 

grande variabilidade da janela de admissão entre os pacientes. Isso pode estar relacionado a 

gravidade dos sintomas, além do acesso aos serviços de saúde ou nível de conscientização dos 

pacientes sobre a importância de buscar atendimento precoce.1 
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Por fim, a presença de infecção está fortemente associada a desfechos mais graves, incluindo o 

óbito. Esse padrão é consistente com a literatura, que aponta que infecções, especialmente as 

adquiridas em unidades de terapia intensiva (UTIs), aumentam o risco de complicações e 

mortalidade. Giffhorn reitera o surgimento da Terapia Intensiva focado no cuidado a pacientes 

graves com maior risco de morbimortalidade e Ribeiro aponta as Unidades de Terapia Intensiva 

(UTI) como grandes focos e maior probabilidade de adquirir infecções severas.47,48 

 

 

Limitações do estudo: 

A maior limitação do presente estudo é que, por utilizar dados secundários, houve interferência 

na qualidade das informações dos prontuários e a falta de padronização na forma de coleta 

adotada pelos pesquisadores no campo de pesquisa, o qual produziu dados duplicados e pode 

ter introduzido viés de informação.  Outra limitação foi fato de o estudo ter sido desenvolvido 

em uma única unidade hospitalar, que pode gerar um viés de seleção. Em contrapartida, a 

amostra do trabalho teve um número considerável, que confere poder ao estudo e favorece as 

análises feitas serem as mais fiéis possíveis com a realidade. 
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7. CONCLUSÃO 

O estudo possuiu aspecto descritivo, evidenciando que a infecção pós-AVC esteve presente em 

aproximadamente 20% dos casos, acometendo principalmente sexo masculino entre 51 e 75 

anos com diagnóstico de AVCi com maior tempo de internamento e janela de admissão, além 

de terem como principais sítios o trato respiratório e urinário. A maioria dos pacientes não teve 

NIH registrado nem disfagia testada e a Hipertensão e Diabetes foram as comorbidades mais 

frequentes em ambos os grupos (com e sem infecção). Apesar do presente estudo ser descritivo, 

urge o incentivo de mais pesquisas sobre o tema explorando a influência de fatores de risco que 

possam contribuir para essa complicação relacionada ao AVC. À luz dessas hipóteses, medidas 

devem ser tomadas a fim de melhorar a qualidade de atendimento e garantir melhor desfecho 

para possíveis complicações dos pacientes acometidos por acidente vascular encefálico. 
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ANEXOS 

ANEXO I – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 
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ANEXO II – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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