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GORDURA VISCERAL COMO PREDITORA DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

RESUMO

A grande oferta de alimentos e o estilo de vida
sedentario levaram a humanidade a uma
pandemia chamada obesidade. O excesso de
tecido adiposo, principalmente na regido
abdominal, estd associado aos fatores de risco
para desenvolvimento de Acidente Vascular
Cerebral. O presente artigo teve por objetivo
revisar a literatura cientifica quanto aos
estudos sobre a influéncia da gordura visceral
e o risco de desenvolver Acidente Vascular
Cerebral. O tecido adiposo ndo tem apenas
fungdo armazenadora de energia. Diversas
evidéncias cientificas sugerem que o tecido
adiposo € um 6rgao endoécrino capaz de
sintetizar substancias, como a leptina, capazes
de influenciar no metabolismo. A gordura
visceral em excesso aumenta 0s riscos para
Acidente  Vascular Cerebral e outras
comorbidades associadas ao excesso de peso
corporal. O indice de Massa Corporal (IMC), a
Relacao Cintura/Quadril (RCQ) e
Circunferéncia da Cintura (CC), sdo medidas
antropométricas  utilizadas nos diversos
estudos analisados para comprovar a relagéo
da gordura visceral e o risco para Acidente
Vascular Cerebral. A obesidade aumenta duas
vezes o risco para ocorréncia de um Acidente
Vascular Cerebral. Considerando recentes
evidéncias, conclui-se que parece existir uma
associagao entre gordura visceral e o risco de
ocorrer um Acidente Vascular Cerebral em
homens e mulheres.

Palavras-chave: Acidente Vascular Cerebral,
Gordura Visceral, Obesidade.
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ABSTRACT

Visceral fat like a predictor of vascular cerebral
accident

A large supply of food and sedentary lifestyle
have led humanity to call obesity a pandemic.
The excess of fat, mainly in the abdominal
region, is linked to risk factors for development
of cerebral vascular accident (CVA). This
article aimed to review the scientific literature
about the studies on the influence of visceral
fat and the risk of developing stroke. The fat is
just stored energy function. Several scientific
evidence suggests that adipose tissue is an
endocrine organ capable of synthesizing
substances such as leptin, able to influence
the metabolism. Visceral fat in overweight
increases the risk for stroke and other
comorbidities associated with excess body
weight. Body Mass Index (BMI), the Waist-Hip
Ratio (WHR) and Waist Circumference (WC),
anthropometric measures are used in various
studies analyzed to demonstrate the
relationship of visceral fat and risk for stroke.
Obesity increases the risk for double
occurrence of a stroke. Given recent evidence,
it seems that there is an association between
visceral fat and the risk of a stroke occur in
women and men.

Key-words: Obesity, Visceral adipose tissue,
Stroke.
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INTRODUCAO

Ha dois milhdes de anos ndo havia
comida disponivel em abundancia na Terra.
Para garantir a sobrevivéncia, a espécie
humana precisava cacar se proteger dos
animais ferozes, dentre outras atividades, o
que representava um dispéndio grande de
energia em fungao do exercicio fisico. Através
de um processo genético, os seres humanos
que sobreviveram transferiram seus genes de
geracdo em geragcdo até os dias de hoje.
Dessa forma, o organismo humano ficou
adaptado para a pratica de exercicios e para o
armazenamento de energia no tecido adiposo.
(Kershaw e Flier, 2004). Com o avango
tecnoldgico e a industrializagdo, no decorrer
dos anos a disponibilidade de alimentos em
todo o planeta ficou mais diversificada. A
grande oferta de alimentos, o estilo de vida
sedentario e a capacidade de estocar energia
devido a evolugao genética sao considerados
hoje, o0s principais responsaveis pela
pandemia de obesidade que esta acometendo
a populagdo mundial (Aronne, 2002).

Segundo a Organizagdo Mundial de
Saude (World Health Organization - WHO,
1995), define-se obesidade como excesso de
gordura corporal acumulada no tecido
adiposo, com implicagdes para a saude. Outra
definicdo sugere que a acumulagdo excessiva
de gordura corporal deriva de um desequilibrio
cronico entre a energia ingerida e a energia
gasta. Neste desequilibrio podem estar
implicados diversos fatores relacionados com
o estilo de vida (dieta e exercicio fisico),
alteragées neuroenddcrinas, juntamente com
um componente hereditario (Marques-Lopes e
Colaboradores, 2004).

Atualmente a obesidade atinge
milhdes de pessoas, com percentuais
alarmantes conforme dados pesquisados em
todo mundo. Pelos ultimos calculos da
Organizagdo Mundial de Saude (2006), em
2005, aproximadamente 1,600 bilhdes de
adultos (maiores de 15 anos) estavam com
sobrepeso, 400 milhdes de adultos estavam
obesos e havia aproximadamente 20 milhdes
de criangas menores de cinco anos com
sobrepeso. Dados que sugeriram que em
2015 havera 2,300 bilhdes de adultos com
sobrepeso e mais 700 milhdes com
obesidade.

No Brasil, em 2003, 27,4% dos &bitos
foram decorrentes de doencas

cardiovasculares, chegando este numero a
37%, quando excluidos os 6bitos por causas
mal definidas e violéncia (Sociedade Brasileira
de Cardiologia, 2006). Ainda que o vinculo
entre obesidade e doencga aterosclerdtica seja
evidente, ha também um risco aumentado
para doenca cardiovascular, insuficiéncia
coronariana, acidente vascular cerebral,
diabetes mellitus, hipertensédo arterial, entre
outras, com a presencga de gordura visceral,
predominantemente na regido abdominal
(Poulter, 2003).

Alguns autores classificam a gordura
segundo a localizagdo no corpo humano,
caracterizando como andréide a gordura
localizada na regido central ou troncular,
predominantemente no abdome, mais
especifica em homens; e a gindide,
caracterizada pelo depodsito de gordura na
regidao das coxas e quadril, mais comum em
mulheres (Vague, 1956; Martin e Jensen,
1991). A distribuicdo da gordura corporal é
associada com o risco de desenvolvimento de
diversas doencgas, inclusive do acidente
vascular cerebral (AVC), e a gordura visceral
parece estar relacionada com os piores
prognosticos, atingindo pessoas com idade
produtiva. As doencas do aparelho circulatoério
podem representar um forte impacto social e
econdmico, uma vez que o acidente vascular
cerebral pode trazer sequelas de ordem fisica,
de comunicagdo, funcional e emocional
(Falcao e colaboradores, 2004). O termo
acidente vascular cerebral significa um déficit
neurolégico que pode ser transitério ou
definitivo, em uma area cerebral secundaria a
lesdo vascular (Sociedade Brasileira de
Cardiologia, 2006). Em 2005, o acidente
vascular cerebral foi responsavel por 5,7
milhdes de mortes, sendo a segunda principal
causa no mundo, representando 9,9% de
todas as mortes, ocorrendo
predominantemente em adultos de meia idade
e idosos (WHO, 2006).

Neste contexto, o presente artigo teve
por objetivo revisar a literatura cientifica sobre
gordura visceral e sua influéncia sob o risco de
desenvolvimento de acidente  vascular
cerebral.

A revisdo de literatura esta organizada
a partir de artigos originais pesquisados na
base de dados PubMed, Scielo e Google
académico, sendo escolhidas como palavras
chave em portugués: acidente vascular
cerebral, gordura visceral e obesidade, e em
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inglés, stroke, visceral adipose tissue e
obesity. Nao limitou-se o ano de publicagao,
visto que periddicos e algumas referéncias do
inicio do século passado sdo pioneiras no
assunto e ainda sao muito citadas em diversos
artigos recentes.

GORDURA VISCERAL

Por muitos anos a fungdo do tecido
adiposo foi apenas estrutural e a de proteger e
sustentar o corpo humano. Atualmente, as
células adiposas sado consideradas como um
verdadeiro 6rgdo com intensa atividade
endécrina e metabdlica (Mohamed-Ali e
Colaboradores, 1998). Nos mamiferos existem
dois tipos de tecido adiposo: o branco (TAB) e
o marrom (TAM). Os recém nascidos possuem
um grande depdsito de tecido adiposo
marrom, que funciona como uma incubadora
para os prematuros. Porém, humanos adultos
possuem predominantemente gordura branca.
Com a evolugdo social e cultural, com o
vestuario utilizado para protegdo do frio, o
tecido adiposo marrom teve sua fungdo de
produgdo de calor praticamente extinta.
Acredita-se que ao se expor um adulto ao frio
intenso e constante, o tecido adiposo marrom
possa recuperar sua capacidade de produzir
calor. Entretanto essas suposi¢cbes ainda nao
estdo totalmente confirmadas, porque a
maioria dos estudos com tecido adiposo
marrom e branco sédo efetuados com animais
(Cannon e Nedergaard, 2004).

Os adipécitos  secretam  varios
componentes protéicos e ndo protéicos que
agem sobre eles proprios e em outros tecidos
do organismo. Estes fatores modulam o
comportamento funcional do tecido adiposo e
interagem com mecanismos de feedback entre
eles. A quantidade de gordura armazenada
num adipécito representa 80 a 95% de seu
volume. A gordura corpérea de uma mulher
adulta varia de 20 a 25% do seu peso
corporeo, com cerca de 12% de gordura
essencial necessaria para o funcionamento
fisiolégico normal, armazenadas na medula
Ossea, coragdo, pulmao, figado, bago, rins,
intestinos, musculos e tecidos ricos em lipidios
no sistema nervoso. Nos homens é de 12 a
15%, sendo 3% de gordura essencial (Mahan
e Stump, 2002).

O tecido adiposo visceral é
representado pelos depodsitos préximos ou
mesmo no interior das visceras da cavidade

abdominal (gordura mesentérica, omental, e
retroperitonial). A variagdo da distribuicdo
anatdmica da gordura corporal é um
importante indicador morfolégico relacionado
com complicagdes enddécrinas e metabdlicas
(Mahan e Stump, 2002).

O tecido adiposo era considerado
apenas um tecido armazenador de energia.
Entretanto, atualmente diversas evidéncias
cientificas mostram que o tecido adiposo é
6rgdo endécrino capaz de sintetizar uma
grande quantidade de substancias,
denominadas adipocinas, que atuam em
diversos sistemas fisiolégicos como o sistema
enddcrino, reprodutivo e imunoldgico. Alguns
exemplos de adipocinas s&o: leptina,
adiponectina, resistina, estrogéneos e
glicocorticoides. Em geral estas substancias
atuam no cérebro para regular a ingestdo de
alimentos e/ou o gasto energético (Khan e
Flier, 2000).
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Figura 1 Anteriormente, os adipécitos foram
considerados depdsitos de energia que
liberam acidos graxos e glicerol em tempo de
jejum ou fome. Mais recentemente, tornou-se
claro que adipécitos sdo glandulas enddcrinas
que segregam importantes horménios, as
citocinas, substancias vasoativas e outros
peptideos. ANS - Sistema Nervoso Autdnomo.
Fonte: Khan e Flier, 2000.

Sabe-se que a leptina é secretada
pelo tecido adiposo branco e atua no
hipotdlamo para induzir saciedade. Além
disso, a leptina estimula a termogénese,
aparentemente por aumentar a atividade
simpatica para o tecido adiposo e para os
musculos estriados esqueléticos. A leptina tem
um papel fundamental no  equilibrio
metabdlico. Entretanto, quando a quantidade

Revista Brasileira de Obesidade, Nutricdo e Emagrecimento, Sao Paulo v.3, n.16, p.328-336, Jul/Ago. 2009. ISSN 1981-9919.



331

Revista Brasileira de Obesidade, Nutricdo e Emagrecimento.

ISSN 1981-9919 versao eletrénica

Periodico do Instituto Brasileiro de Pesquisa e Ensino em Fisiologia do Exercicio

www.ibpefex.com.br-www.rbone.com.br

de tecido adiposo encontra-se aumentada,
particularmente na regido abdominal, a
producdo de substancias inflamatérias pelo
tecido adiposo aumenta, o que pode provocar
resisténcia a insulina, resisténcia a leptina e
uma inflamagéo sistémica subclinica (Kahn e
Flier, 2000).

Segundo Van Harmelen e
Colaboradores (1998), em mulheres obesas e
nao obesas, a secregdo de leptina no tecido
adiposo  subcutdneo e  visceral foi
aproximadamente 2,5 vezes maior nas
mulheres obesas do que nas nao obesas.
Porém, a produgao e circulagdo de leptina
foram maiores no tecido adiposo subcutaneo
do que no tecido adiposo visceral. Ambos os
tecidos sao responsaveis pela variagdao de
leptina sérica ocorrer cerca de 70 e 50%
respectivamente. Entretanto, nesse estudo
ficou claro que o tecido adiposo subcutaneo é
mais importante para a circulacdo de leptina
do que o tecido adiposo visceral. Portanto, a
reduzida producao de leptina pelos adipdcitos
do tecido adiposo visceral, podem contribuir
para o desenvolvimento da obesidade visceral.

Neste mesmo estudo, o |IMC esta
positivamente correlacionado a secregcdo de
leptina pelos tecidos adiposos subcutaneo e
visceral, visto que o tecido adiposo
subcutdneo é o maior local de secregao de
leptina tanto em individuos obesos quanto em
ndo obesos (Van Harmelen e Colaboradores,
1998).

Nos diversos estudos analisados para
esse artigo, os autores utilizaram o indice de
Massa Corporal (IMC), a Circunferéncia da
Cintura (CC) e Relagao Cintura/ Quadril (RCQ)
como medidas para avaliar a adiposidade
abdominal e total do corpo, incluindo riscos de
acidente vascular cerebral, doencas
cardiovasculares e outras doengas associadas
a obesidade. O IMC permite identificar e
classificar sobrepeso e obesidade em adultos,
onde IMC maior que 25kg/m? é considerado
sobrepeso e acima de 30kg/m? classifica-se
como obesidade (WHO, 1995). A medida da
circunferéncia da cintura permite identificar
portadores de obesidade androgénica, e indica
0 risco para complicagbes metabdlicas,
conforme tabela da OMS, 1995.

Tabela 1 Circunferéncia da cintura de acordo com o género em caucasianos

Risco de complicagbes metabdlicas

Circunferéncia da Cintura (cm)

Homem Mulher
Elevado =94 280
Muito Elevado 2102 = 88

Fonte: World Health Organization, 1995.

Este quadro é apenas um exemplo. A identificacao de riscos através da circunferéncia da cintura sera
para populagdo especifica e dependem dos niveis de obesidade e de outros fatores de risco para
Doengas Cardiovasculares e outras complicagbes metabdlicas. Esta questdo estd atualmente sob

investigacéo.

Por outro lado, alguns estudos vém
mostrando que, no caso da populagado
brasileira, a circunferéncia da cintura pode nao
ser uma boa preditora de localizagao de
gordura devido a elevada correlacdo que
apresenta com a adiposidade total (Pitanga e
Lessa, 2005).

Nota-se que no Brasil, os estudos bem
controlados que avaliaram o desempenho dos
indicadores de localizagdo de gordura na
deteccao de doengas cronicas tém falhado em
mostrar associagdes entre a circunferéncia da
cintura e desfechos relacionados ao risco
cardiovascular. Barbosa e Colaboradores
(2009), contribuiram com estes resultados,
mostrando que ainda existe a necessidade de
melhorar a investigagdo neste campo.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL - AVC

De acordo com a definicdo
recomendada pela OMS (2006), acidente
vascular cerebral significa comprometimento
neurolégico focal ou as vezes global, de
ocorréncia subita e duragcdo de mais de 24
horas (ou que causa morte) de provavel
origem vascular. O acidente vascular cerebral
ocorre devido a um disturbio circulatério no
cérebro, classificando-se em dois tipos:
isquémico e hemorragico, deixando sequelas
de acordo com a regido afetada. A lesdo no
hemisfério direito podera ocasionar
comprometimento dos movimentos e no
campo visual do lado esquerdo. No hemisfério
esquerdo acarretara alteracbes na fala e
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dificuldade de raciocinio (Radanovic, 2000;
Ribeiro, 2005).

O acidente vascular cerebral € uma
doenca dispendiosa por causar um grande
numero de mortes prematuras, de deixar
incapaz um grande numero de sobreviventes e
por sobrecarregar familiares ou prestadores de
assisténcia (WHO, 2006). A prevaléncia de
ocorrer um acidente vascular cerebral
corresponde a mais de 80% das internacdes
pelo SUS (Ministério da Saude — DATASUS,
2005).

Diversos fatores podem predispor um
individuo a ter um acidente vascular cerebral.
Esses sdo classificados em ndo modificaveis,
modificaveis e ambientais. Os néo
modificaveis incluem a idade, a etnia, o género
e a histéria familiar. Dentre os modificaveis,
destacam-se a hipertensdo arterial, as
dislipidemias (alteragdes nas concentracoes
de gorduras no sangue), o fumo, o diabetes
mellitus e a obesidade. O tabagismo passivo e
atendimento médico-hospitalar encontram-se
entre os fatores ambientais (WHO, 2006).

A idade é um importante fator de risco
para o desenvolvimento de acidente vascular
cerebral. Para se ter uma idéia, o risco de
acidente vascular cerebral aumenta em duas
vezes a cada 10 anos, a partir dos 55 anos
(Hollander e Colaboradores, 2003). Por outro
lado, individuos de etnia negra e do género
masculino apresentam maior incidéncia de
acidente vascular cerebral em comparagao
aqueles de etnia branca ou do género
feminino, respectivamente. Ademais, o0s
individuos com histéria familiar de acidente
vascular cerebral (especialmente os parentes
de primeiro grau) tém cerca de duas vezes
mais chance de desenvolver essa doenga,
independentemente de outros fatores de risco,
o que foi averiguado por Welin e
Colaboradores (1987), em seu estudo
realizado com homens de meia-idade,
nascidos em 1913 e com uma histéria materna
de acidente vascular cerebral.

As repercussdes sdo apresentadas de
formas diferentes em homens e mulheres. A
depressao e problemas de comunicagao sao
mais comuns nas mulheres. De um modo
geral causam insatisfacdo com a vida devido a
limitagbes diversas e perda da autonomia
(Falcao e colaboradores, 2004).

INFLUENCIA DA GORDURA VISCERAL
SOBRE O RISCO DE DESENVOLVER UM
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

A obesidade aumenta em cerca de
duas vezes o risco para o acidente vascular
cerebral, independentemente de outros fatores
de risco. Além disso, a obesidade predispbe a
outras doengas que aumentam o risco de
acidente  vascular cerebral, como a
hipertensdo arterial, as dislipidemias e o
diabetes mellitus. Um excesso de 20cm? de
area de tecido adiposo visceral significa um
declinio de 9mg/dl de HDL- C em homens e
6mg/dl em mulheres, bem como associagao
com disturbios na homeostase de glicose e
insulina (Onat e Colaboradores, 2004).

Além da avaliagdo global do peso,
diversas evidéncias tém demonstrado que o
padrao de distribuigdo de gordura corporal
pode influenciar o risco cardiovascular
(Rexrode, 2000). Nesse contexto, sujeitos com
aumento da circunferéncia abdominal, ou seja,
com predominio de gordura no abddémen,
apresentam maior chance de desenvolver
acidente  vascular cerebral (Kurth e
Colaboradores, 2002 e 2005; Winter e
Colaboradores, 2008).

Entretanto, ainda n&o existem muitas
evidéncias sobre a associagdo entre a
obesidade abdominal e o risco de desenvolvi-
mento de acidente vascular cerebral. Alguns
estudos mostraram que o IMC aumentado é
associado com o aumento do risco de
acidente vascular cerebral, enquanto outros
nao encontraram associacdo, ou ainda
constataram que baixos IMCs associados a
outros fatores de risco aumentam o risco de
acidente vascular cerebral (Hu e
Colaboradores, 2007; Kurth e Colaboradores,
2005; Winter e Colaboradores, 2008).

Recentemente estudos importantes
investigaram a associagcdo entre o IMC e a
circunferéncia da cintura e o risco de
desenvolvimento de acidente  vascular
cerebral. Um estudo coorte realizado na
Finlandia por Hu e Colaboradores (2007)
acompanhou 49 mil pessoas durante um
periodo médio de acompanhamento de 19
anos. E importante ressaltar que no inicio do
estudo todas as pessoas eram saudaveis.
Durante o periodo de acompanhamento 3228
pessoas sofreram um acidente vascular
cerebral. Mediante analises estatisticas
ajustadas por outros fatores de risco bem
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conhecidos como sedentarismo, tabagismo, e
outros, verificou-se que a circunferéncia de
cintura aumentada associou-se a maior risco
de desenvolvimento de acidente vascular
cerebral em homens, mas n&o houve
associacdo para mulheres. O indice de Massa
Corporal (IMC) é um preditor de risco para
acidente vascular cerebral total e isquémico
entre homens e mulheres. A associagao entre
IMC e acidente vascular cerebral hemorragico
ainda nao esta totalmente esclarecida (Kurth e
Colaboradores, 2002; Kurth e Colaboradores,
2005). Entretanto, a Relagdo Cintura Quadril
(RCQ) e Circunferéncia da Cintura (CC) sao
preditores de acidente vascular cerebral total e
isquémico somente em homens (Hu e
Colaboradores, 2007). No estudo de Suk e
Colaboradores, a RCQ esta associada ao
acidente vascular cerebral isquémico dentre os
menores de 65 anos e o IMC nao teve
significancia nos resultados.

De acordo com um estudo
denominado “Women’s Health Study (WHS)”,
efetuado somente com mulheres por um
periodo de 10 anos, o risco de ocorréncia de
acidente vascular cerebral aumenta na medida
em que o IMC estd acima de 25kg/m-.
Conforme o IMC aumenta, o risco para
ocorréncia de acidente vascular cerebral
também é aumentado. Neste estudo, em 432
das 39.053 participantes ocorreu acidente
vascular cerebral, sendo que a incidéncia
maior deu-se em participantes com IMC igual
ou acima de 27kg/m2, considerando a idade,
consumo de alcool, fumo e reposi¢ao
hormonal para mulheres pds-menopausa
(Kurth e Colaboradores, 2005).

Outro estudo, com delineamento caso-
controle, realizado na Alemanha por Winter e
Colaboradores  (2008), comparou 379
individuos que tiveram um acidente vascular
cerebral com 758 individuos saudaveis
pareados por género e idade. Verificou-se que
nao houve associagédo entre o IMC e o risco
de desenvolver um acidente vascular cerebral.
Entretanto, houve uma forte e significativa
associagao entre a circunferéncia de cintura e
o risco de desenvolver um acidente vascular
cerebral, sendo que os individuos que
possuiam maiores circunferéncias
apresentaram quatro vezes mais risco de
desenvolver um acidente vascular cerebral,
independente de outros fatores tradicionais,
como a sindrome metabdlica.

Em sua forma mais abrangente, a
sindrome metabdlica pode ser entendida como
um estado generalizado de anormalidades
metabdlicas no organismo, cuja expressao
clinica varia de um individuo para o outro.

Segundo o National Cholesterol
Education Program — Adult Treatment Panel llI
(2001), para fins de diagnostico, se considere
a sindrome metabodlica presente, se existirem
trés ou mais das seguintes condigbes
associadas: obesidade centripeta (cintura
maior que 102 cm em homens e maior que 88
cm em mulheres); concentragdes de
triglicerideos 150 mg/dl, concentragbes de
HDL < 40 mg/dl em homens e < 50 mg/ dl em
mulheres; pressao arterial sistélica 130 mmHg
ou pressdo arterial diastdlica 85 mmHg, e
glicemia de jejum 110 mg/dl.

Cada componente da sindrome esta
associado a riscos para acidente vascular
cerebral e doengas cardiovasculares. A
exemplo na analise de 300.000 homens de 35
a 67 anos realizada por Stamler, Wentworth e
Neatons (1986), a presenca de diabetes
implicou num risco 3,5 vezes maior de
coronariopatias num periodo de 12 anos.
Porém, quando associados, o risco aumenta
de forma exponencial. Estudos post mortem
em individuos de 2 a 39 anos demonstraram
que este risco era 8,5 vezes maior naqueles
com 4 a 5 fatores de risco registrados quando
comparados aos sem risco (Berenson e
Colaboradores, 1998).

A prevencdo e tratamento da
obesidade e ou sobrepeso & consenso entre
diversos autores com relagao a diminuigao dos
riscos para ocorrer um acidente vascular
cerebral (Kurth e colaboradores, 2002 e 2005;
Suk e Colaboradores, 2003). Segundo Feltrin,
Shintaku e Baraldi (2005), em seu estudo
efetuado com pacientes apds acidente
vascular cerebral, observou-se que pacientes
com modificagdo da dieta, reduziram peso e
consequentemente obtiveram um controle da
pressao arterial e diabetes, melhorando a
qualidade de vida e diminuindo o risco de um
novo acidente vascular cerebral. Além disso,
a ingestdo de acgucares e cereais refinados
estdo relacionados aos fatores de risco para
acidente vascular cerebral em mulheres com
IMC =25 kg/m?. Estudos sugerem que o total
de carboidratos da dieta esta associado ao
risco de ocorrer acidente vascular cerebral,
principalmente se a ingestdo for de
carboidratos simples, provenientes de amidos
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refinados. A substituicdo de cereais refinados
por cereais integrais ricos em fibras e por
vegetais (frutas, verduras e legumes) pode
reduzir o risco de acidente vascular cerebral,
particularmente em mulheres com sobrepeso
ou obesidade que apresentam hipertensao,
diabetes ou hipercolesterolemia (Liu e
Colaboradores, 2000; Oh e Colaboradores,
2005).

O consumo de alimentos ricos em
Omega 3 (peixes: sardinha, salméo, atum e
outros peixes de agua fria), por no minimo
uma vez por semana, também sao aliados na
reducdo de riscos de acidente vascular
cerebral (Iso e Colaboradores, 2001).

CONCLUSAO

Nos diversos estudos citados neste
artigo, a presenca de tecido adiposo visceral
foi uma constante em individuos com risco de
serem acometidos por um acidente vascular
cerebral. As comorbidades associadas ao
sobrepeso e obesidade, como hipertenséo e
diabetes, aumentam ainda mais estes riscos.
Provavelmente esta associagao deve-se em
parte pela influéncia do tecido adiposo
abdominal, principalmente nas alteragdes
metabdlicas que influenciam a pressao arterial,
as concentragbes de lipoproteinas (HDL
colesterol) e de resisténcia a insulina. O
cuidado com a prevengao dessas
comorbidades é a chave para diminui¢gdo do
risco para um acidente vascular cerebral. A
modificagao do estilo de vida, incluindo habitos
alimentares saudaveis e pratica de exercicio
fisico regularmente, s&o fatores essenciais
para prevengao de acidente vascular cerebral.
Considerando estas recentes evidéncias
parece existir uma associagcdo entre a
obesidade abdominal e o risco de
desenvolvimento de acidente  vascular
cerebral, em homens e mulheres. Fazendo-se
necessaria uma melhor investigagdo sobre o
assunto.
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