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Introdução: Alguns estudos internacionais sugerem a existência de uma associação
inversa entre o consumo de lípidos e o risco de acidente vascular cerebral (AVC)
isquémico. Ao contrário da doença coronária, apenas 10% a 15% dos AVCs isquémicos
se relacionam com a aterosclerose dos grandes vasos. Isto leva a supor a existência de
mecanismos diferentes para as duas patologias. Assim, desenvolveu-se um estudo
com o objectivo de quantificar o risco de AVC isquémico em relação com a ingestão de
lípidos.
População e Métodos: Estudo caso-controlo, que incluiu 297 indivíduos de ambos os
sexos, internados no Hospital de S. João – Porto, com primeiro episódio de AVC
isquémico. Avaliou-se também um grupo de 671 controlos, de ambos os sexos, selec-
cionados por aleatorização de números de telefone. Todos os participantes residiam
na área geográfica de influência do Hospital de S. João, tinham idade igual ou superior
a 44 anos, eram de raça caucasiana, sem alterações cognitivas e não tinham modificado
os seus hábitos alimentares no último ano. As informações foram obtidas através de
um questionário estruturado, de administração indirecta, que compreendia questões
sócio-demograficas, antecedentes pessoais e familiares de doença e características
comportamentais (actividade física, hábitos tabágicos, hábitos alimentares). A ingestão
alimentar foi avaliada pela aplicação de um questionário semi-quantitativo de frequên-
cia de alimentos. Para o cálculo das estimativas do risco relativo (odds ratio) e respec-
tivos intervalos de confiança a 95% aplicou-se a análise de regressão logística, de
acordo com modelos estratificados por sexo.
Resultados: O contributo energético dos lípidos foi inferior a 30%, sendo menor que
10% o de ácidos gordos saturados (AGS) e o de ácidos gordos polinsaturados (AGP),
mas com níveis de colesterol, nos homens, superiores a 300 mg. Concomitantemente,
verificamos que quartis crescentes de lípidos totais, de ácidos gordos monoinsaturados
(AGM), AGP, AGS e de colesterol são factores protectores independentes. Contudo,
o consumo de ácidos gordos com configuração trans aumenta o risco de AVC
isquémico. A ingestão de ácido oleico e linolénico só revela protecção significativa
nas mulheres, enquanto a ingestão da totalidade de ácidos gordos (AG) n-3 e particu-
larmente do ácido dodecohexanóico revelam protecção significativa em ambos os
sexos. A totalidade dos AG n-6 e o ácido linoleico também se associam inversamente
com o risco de AVC isquémico nas mulheres, contudo revelam tendência para se
associarem directamente com a doença cerebrovascular isquémica nos homens.
Conclusão: A ingestão de gordura total, de AGS, AGM e de AGP associa-se a menor
risco de AVC isquémico. Pelo contrário, a ingestão de AG trans associa-se a maior
risco.

R E S U M O



308

DIETARY FAT AND ISCHEMIC STROKE RISK
in Northern Portugal

Introduction: A few international studies suggest an inverse association of the intake
of fat with risk of ischemic stroke. On the contrary of coronary heart disease, only 10%
a 15% of ischemic strokes are associated to large vessels atherosclerosis. This suggests
different mechanisms for these two pathologies. So, we design a study whose aim is to
quantify the ischemic stroke risk associated to dietary fat.
Participants and Methods: A case-control study, that included two hundred ninety
seven individuals of both sexes, hospitalized in the S. João Hospital in Oporto, with a
first episode of ischemic stroke. Six hundred and seventy one controls of both sexes
were also evaluated, selected by random digit dialling. The target population was
Caucasian adults aged 44 years or older, living in the area served by the above named
hospital, without cognitive abnormalities and who had not changed their dietary habits
in the past year. The information was obtained by a structured questionnaire, by
interview that included socio-demographic, medical and behavioural aspects (physical
activity, tobacco use, food habits). Food intake in the past year was evaluated by a
validated, semi-quantitative food frequency questionnaire. Logistic regression was
used to evaluate the relative risk (odds ratio) and their 95% confidence intervals, with
separate models fitted for men and women.
Results: Lipids accounted for less than 30% of the total energy and less than 10% were
saturated fatty acids and polyunsaturated fatty acids but the cholesterol ingestion in
men were higher than 300mg. The increasing quartiles of total lipids, monounsaturated,
polyunsaturated and saturated fatty acids and cholesterol were independent protective
risk factors. However, the intake of trans fatty acids increases the risk. Intake of oleic
and linolenic fatty acids only had significant protection in women while intake of all n-
3 fatty acids, dodecohexanoic acid in particular, had a significant protective effect in
both sexes. All the n-6 fatty acids and araquidonic fatty acids also had an inverse
association in women but they showed a tendency to be directly associated with
ischemic stroke in men.
Conclusion: The total intakes of fat, saturated fat, monounsaturated fat and poly-
unsaturated fat were associated with reduced risk of ischemic stroke of both sexes.

S U M M A R Y

INTRODUÇÃO

O acidente vascular cerebral (AVC) é uma lesão neuro-
lógica aguda causada por um dos processos patológicos
mais graves, que envolve os vasos sanguíneos do cére-
bro e que se manifesta como enfarte cerebral ou hemorra-
gia1. Cerca de 80% destes acidentes vasculares são resul-
tantes de enfarte cerebral isquémico1.

O AVC constitui uma das principais causas de morte e de
incapacidade permanente nos países desenvolvidos1. Em
Portugal, é a principal causa de morte e é responsável por
cerca de um quarto dos óbitos anuais2, o que representa um
importante consumo de actos médicos e incalculáveis impli-
cações socioeconómicas, geradas por limitação funcional e
deficiente integração sócio-familiar. A mortalidade, particu-

larmente elevada no Norte do nosso país, sugere uma inci-
dência elevada o que justifica que essa população seja es-
pecialmente indicada para investigar esta patologia2.

Há poucos dados que relacionem o risco de AVC com
a ingestão de macronutrientes. A ingestão de lípidos e o
tipo de lípidos têm interesse por causa da sua relação com
aterosclerose e doença coronária. Ao contrário da doença
coronária, apenas 10% a 15% dos AVCs isquémicos se
relacionam com a aterosclerose dos grandes vasos3. Isto
leva a supor a existência de mecanismos diferentes para
as duas patologias.

O objectivo do presente estudo foi quantificar o risco
de AVC isquémico em relação com a ingestão de lípidos,
particularmente com ácidos gordos saturados, monoin-
saturados e polinsaturados das séries n-3 e n-6.

ISABEL MONTEIRO et al
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PARTICIPANTES E MÉTODOS

Participantes
A população alvo do presente estudo caso-controlo

de base comunitária compreendeu indivíduos adultos com
idade igual ou superior a 44 anos residentes na área me-
tropolitana de influência do Hospital de S.João – Porto,
que não tinham modificado os seus hábitos alimentares
no último ano e não possuiam alterações cognitivas ava-
liadas pela aplicação do Mini-Mental State Examination4.
O grupo de casos é constituído por indivíduos internados
consecutivamente nesse Hospital com o diagnóstico de
AVC isquémico, definido por critérios clínicos e imagio-
lógicos. Foram incluídos apenas aqueles que apresenta-
vam primeiro episódio de AVC. Inicialmente foram identifi-
cados 341 indivíduos: três (0,9%) recusaram participar, 37
apresentavam alterações cognitivas ou o seu estado de
saúde não permitia a sua colaboração, um dos indivíduos
foi eliminado por não ser de raça caucasóide e três recusa-
ram a conclusão da avaliação pelo que toda a análise se
reporta a 297 indivíduos, de ambos os sexos (57% sexo
Masculino e 43% sexo Feminino).

A selecção dos controlos efectuou-se por uma técnica
de aleatorização dos números de telefone5 corresponden-
tes às freguesias do Porto da área de influência do respec-
tivo hospital. Obteve-se então uma amostra de 671 indiví-
duos, recusaram participar 318 (30%), 33 já tinham tido um
AVC, oito tinham alterado os seus hábitos alimentares no
último ano, 23 revelaram alterações cognitivas, dois não
forneceram a totalidade das informações e quatro não eram
de raça caucasóide.

Métodos
Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética do

Hospital de S.João, Porto. Foram respeitadas a generali-
dade das regras de conduta expressas na Declaração de
Helsínquia e na legislação nacional em vigor, sendo ga-
rantida a confidencialidade das informações pessoais re-
colhidas. Todos os participantes forneceram consentimen-
to informado. Seguindo os critérios de inclusão definidos,
os casos foram contactados consecutivamente para parti-
cipar no estudo, em função da data de internamento, após
autorização do clínico responsável. Os controlos, após
formalização do contacto e mediante a aceitação em parti-
cipar no estudo, foram inquiridos no hospital ou no domi-
cílio, de acordo com a sua disponibilidade.

As informações foram obtidas através de um questio-
nário estruturado, de administração indirecta que compre-
ende, para além da identificação dos participantes, ques-
tões gerais referentes a aspectos de ordem demográfica e

social, história clínica e avaliação de características com-
portamentais.

A ingestão alimentar foi avaliada pela aplicação de um
questionário semi-quantitativo de frequência de alimen-
tos (QFA), validado por Carla Lopes6. Este permitiu avaliar
qualitativa e quantitativamente a ingestão alimentar, que
se reporta ao ano anterior à realização da entrevista. Da
estrutura do questionário faz parte uma lista de 82 alimen-
tos ou grupos de alimentos, uma secção fechada de fre-
quências a variar entre nunca ou menos de uma vez por
mês a seis ou mais vezes por dia e porções médias padrão
pré-determinadas. Estas porções, seus múltiplos e sub-
múltiplos foram ilustrados com fotografias coloridas, como
ajuda visual ao inquirido. O QFA e a estruturação da base
de dados para cálculo de nutrientes, inspirados no mode-
lo já largamente testado por Willet et al em Harvard7, foram
já avaliados e adaptados à realidade portuguesa6. Foram
criados novos códigos em relação a pratos cozinhados,
cuja composição resultou da elaboração de médias prove-
nientes de receitas tradicionais portuguesas. As porções
médias foram ajustadas com base em estudos publicados
previamente8,9. As frequências de consumo são avaliadas
em função das porções médias de cada alimento ou gru-
pos de alimentos. Para o cálculo nutricional, a frequência
de consumo é multiplicada pela quantidade de cada por-
ção de alimentos em gramas e, quando indicado pelo in-
quirido, por um factor de sazonalidade.

Os dados referentes ao consumo de alimentos foram
transformados em nutrientes através da utilização do pro-
grama Food Processor Plus, versão 5.0 (ESHA Research,
USA). O valor nutricional de todos os alimentos ou pratos
típicos portugueses cuja informação foi possível obter da
Tabela de Composição de Alimentos Portugueses10 ou de
trabalhos nacionais8,11,12 foram acrescentados a esta base
de dados.

As informações recolhidas foram analisadas inicialmen-
te de acordo com a metodologia descritiva usual. Em rela-
ção às variáveis contínuas determinou-se a sua média e
desvio-padrão. Posteriormente compararam-se os valores
correspondentes aos casos com os dos controlos, estrati-
ficados por sexo, aplicando o teste t de Student, a análise
de variância e covariância ou equivalentes não paramétri-
cos. As proporções foram comparadas através do teste
Qui-quadrado, com correcção de Yates quando algumas
células possuiam um valor esperado inferior a 20 ou recor-
rendo à prova exacta de Fisher se este valor fosse inferior
a cinco. Para estimar a associação entre as exposições e a
ocorrência de AVC isquémico, categorizaram-se algumas
das variáveis independentes. Calcularam-se odds ratios
(OR) com intervalos de confiança a 95% (IC) para avaliar a
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associação entre determinados factores de risco e o AVC
isquémico. Relativamente à ingestão alimentar, distribuiram-
se os participantes por quartis de ingestão usando sem-
pre como referência o quartil dos controlos com valor infe-
rior. Os nutrientes foram avaliados em bruto e após ajuste
para a energia total ingerida, segundo o modelo dos resí-
duos proposto por Willett et al13. O efeito independente
de cada nutriente em estudo foi determinado com ajuste
para a ingestão energética total, bem como para as co-
variáveis com evidência epidemiológica ou biológica ou
variáveis de confusão em análise univariada. Assim, cria-
ram-se três modelos: o modelo 1 que incluiu idade, escola-
ridade e energia total ingerida, modelo 2 que incluiu além
das do modelo 1, a actividade física média, hábitos tabá-
gicos e alcoólicos (variáveis categoriais que classifica-
vam os indivíduos em função dos seus hábitos) e o mode-
lo 3 que incluiu as variáveis do modelo 1, actividade físi-
ca média, e variáveis com possível contributo em passos
intermédios da cadeia causal como antecedentes de hiper-
tensão arterial (HTA), dislipidemia, diabetes mellitus (DM),
enfarte agudo do miocárdio (EAM) e história nos pais de
AVC, EAM ou morte súbita (MS) (variáveis categoriais do
tipo sim, não, não sabe).

RESULTADOS

Os participantes tinham idades entre 44 e 85 anos,
sendo os casos do sexo feminino significativamente mais
velhos que os controlos do mesmo sexo (sexo M: casos
60,67 + 8,59 e controlos 58,93 + 10,26 anos, p = 0,07; sexo
F: casos 63,74 + 8,70 e controlos 58,45 + 9,79 anos, p <0,001).
Os controlos de ambos os sexos são mais escolarizados.

No Quadro I apresentam-se as médias de energia e
nutrientes. Os casos apresentam ingestões significativa-
mente inferiores de proteínas, lípidos totais, ácidos gor-
dos saturados (AGS), nomeadamente láurico, mirístico
palmítico e esteárico, ácidos gordos monoinsaturados
(AGM) e ácidos gordos polinsaturados (AGP), nomeada-
mente ácido linoleico, ácidos gordos n-3, colesterol e vita-
mina E. Os casos do sexo masculino apresentam ainda
ingestões significativamente inferiores de ácido linolénico
e de ácido docosahexanóico (DHA) e os do sexo feminino
de energia e de ácido oleico e ácido icosapentanóico (EPA).

Avaliando o contributo dos nutrientes para o valor
energético total (VET), verificamos que os casos ingerem
proporções significativamente inferiores de proteínas,
lípidos totais, AGS, AG n-3 e significativamente superio-
res de etanol (Quadro II). Os casos do sexo masculino
apresentam também ingestões significativamente inferio-
res de AGM e AGP. Pelo contrário, os do sexo feminino

revelam ingestões significativamente superiores de AG
trans. Deve ainda salientar-se que, na nossa amostra, as
proteínas têm um contributo energético superior a 15%
mas inferior a 20%, os lípidos totais têm um contributo
energético inferior a 30%, sendo inferior a 10% o de AGS
e o de AGP, e com níveis de colesterol superiores a 300 mg
nos homens (Quadro II).

onilucsamoxeS aninimefoxeS

SOSAC SOLORTNOC SOSAC SOLORTNOC

)lacK(aigrenE )8,857(5,5652 )5,656(2,7162 )9,936(5,5691 *)5,165(6,4012

)g(saníetorP )1,63(8,501 **)2,23(2,411 )1,13(1,48 †)6,72(8,69

)g(sodicílG )4,19(6,482 )7,48(8,592 )9,69(6,752 )5,47(1,862

)g(siatotsodipíL )8,52(7,37 †)7,72(1,28 )6,22(3,06 †)9,42(3,07

)g(SGA )2,8(5,12 †)2,01(4,52 )1,8(3,71 †)9,9(0,22

)g(0:21ociruáL )2,0(3,0 †)4,0(4,0 )2,0(3,0 †)3,0(4,0

)g(0:41ocitsíriM )8,0(4,1 †)0,1(8,1 )8,0(2,1 †)2,1(8,1

)g(0:61ocitímlaP )5,4(1,21 †)4,5(7,31 )2,4(6,9 †)9,4(7,11

)g(0:81ociráetsE )1,2(1,5 †)4,2(8,5 )9,1(0,4 †)2,2(0,5

)g(MGA )3,21(7,23 *)8,11(4,53 )6,9(8,62 †)7,01(2,03

)g(1:81ocielO )9,01(4,82 )2,01(1,03 )4,8(4,32 **)4,9(1,62

)g(1:02APE )1,0(2,0 )1,0(3,0 )20-E9,8(2,0 *)20-E1,9(2,0

)g(PGA )8,4(9,21 **)9,4(2,41 )3,4(9,01 *)0,4(8,11

)g(2:81ocieloniL )7,3(1,9 *)1,4(9,9 )4,3(7,7 *)3,3(4,8

)g(3:81ocinéloniL )5,0(2,1 )5,0(3,1 )5,0(0,1 *)5,0(1,1

)g(3-nGA )5,0(4,1 **)5,0(5,1 )5,0(1,1 †)4,0(3,1

)g(6:22AHD )2,0(3,0 *)2,0(3,0 2,03,0 )2,0(3,0

)g(6-nGA )9,3(6,9 )1,4(3,01 4,31,8 )3,3(7,8

)g(4:02ocinódiuqarA )20-E8,8(2,0 )20-E0,8(2,0 20-E9,61,0 )20-E8,6(1,0

)g(snarTGA )6,0(9,0 )7,0(9,0 7,00,1 *)6,0(9,0

)gm(loretseloC )2,821(6,123 **)3,731(5,163 0,3214,852 †)5,421(7,203

Quadro I – Médias (desvio-padrão) de energia e nutrientes
(em bruto) ingeridos por dia

*p <0,05; **p <0,01; †p <0,001

onilucsaMoxeS oninimefoxeS

)TEV%(aigrenE SOSAC SOLORTNOC SOSAC SOLORTNOC

saníetorP )5,3(6,61 **)7,2(5,71 )3,3(2,71 †)7,2(5,81

sodicílG )4,7(7,44 )8,7(5,54 )4,8(2,25 )7,6(2,15

siatoTsodipíL )0,5(9,52 †)0,5(1,82 )9,4(6,72 †)9,4(8,92

SGA )0,2(6,7 †)2,2(6,8 )1,2(8,7 †)4,2(2,9

MGA )6,2(5,11 **)3,2(1,21 )5,2(3,21 )4,2(8,21

PGA )9,0(5,4 †)0,1(9,4 )1,1(9,4 )0,1(0,5

3-nGA )1,0(5,0 **)1,0(5,0 )1,0(5,0 †)1,0(6,0

6-nGA )8,0(4,3 )9,0(5,3 )1,1(4,3 )9,0(7,3

snarTGA )2,0(4,0 )2,0(3,0 )3,0(5,0 **)2,0(4,0

lonatE )2,01(8,31 †)6,7(0,01 )7,5(5,4 †)7,3(2,2

Quadro II – Média (desvio-padrão) do contributo energético
de nutrientes e de etanol

*p <0,05; **p<0,01; †p<0,001

ISABEL MONTEIRO et al
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Afim de se avaliar a associação entre factores nutri-
cionais e o risco da doença cerebrovascular isquémica,
categorizou-se em quartis de acordo com o consumo dos
controlos. No Quadro III apresentam-se os valores de corte
usados para a construção dos quartis, após aplicação do
modelo dos resíduos13.

A ingestão de proteínas e glícidos associa-se a diminui-
ção do risco de AVC isquémico, em ambos os sexos (Qua-
dro IV). Esta protecção mantém-se quando se ajusta para
a ingestão energética, idade e escolaridade, ou para ou-
tras variáveis confundidoras, intervenientes ou não na
cadeia causal. Uma maior ingestão de lípidos totais, AGP
e AGS (Quadro V) revela-se protectora para o AVC isqué-
mico em ambos os sexos. Nas mulheres, a ingestão de
AGM e de colesterol correspondente ao quarto quartil
também se associa inversamente com a doença. Quando
se ajusta para outras variáveis, para além da idade, escola-
ridade e da energia total ingerida, com possíveis passos
intermédios na cadeia causal esta associação inversa man-

tém-se para todos eles e, no caso das mulheres, o consu-
mo de AGM também se associa a diminuição do risco.

Analisando o papel dos AGS com maior detalhe, isto
é, avaliando o papel específico dos ácidos gordos láurico,
mirístico, palmítico e esteárico (Quadro VI) confirma-se o
seu papel protector em ambos os sexos. O consumo de
ácidos gordos com configuração trans correspondente
ao quarto quartil aumenta o risco da doença em ambos os
sexos, mas sem significado estatístico. Nas mulheres esta

Quadro III – Valores de energia e de nutrientes corresponden-
tes aos percentis 25, 50 e 75 dos controlos, usados na
distribuição dos indivíduos por quartis de ingestão alimentar

onilucsamoxeS oninimefoxeS

p 52 p 05 p 57 p 52 p 05 p 57

)lacK(aigrenE 0,2112 0,6152 5,8603 5,1271 5,4602 2,1632

)g(saníetorP 6,201 4,211 3,521 1,88 8,69 4,601

)g(sodicílG 9,462 5,892 6,133 6,842 5,962 9,192

)g(siatotsodipíL 0,17 9,08 8,19 2,26 8,86 0,77

)g(SGA 8,02 6,42 0,92 1,81 2,12 7,42

)g(0:21ociruáL 2,0 3,0 5,0 2,0 3,0 5,0

)g(0:41ocitsíriM 2,1 6,1 2,2 2,1 6,1 0,2

)g(0:61ocitímlaP 4,11 4,31 7,51 9,9 3,11 0,31

)g(0:81ociráetsE 6,4 6,5 7,6 1,4 8,4 7,5

)g(MGA 3,03 9,43 9,93 0,62 3,92 1,33

)g(1:81ocielO 6,52 8,92 4,43 7,22 2,52 9,82

)g(1:02APE 2,0 2,0 3,0 1,0 2,0 2,0

)g(PGA 0,21 8,31 7,51 1,01 3,11 0,31

)g(2:81ocieloniL 7,7 2,9 3,11 8,6 9,7 4,9

)g(3:81ocinéloniL 9,0 1,1 6,1 8,0 0,1 4,1

)g(3-nGA 2,1 4,1 6,1 1,1 2,1 4,1

)g(6:22AHD 1,0 2,0 4,0 1,0 2,0 3,0

)g(6-nGA 3,8 8,9 8,11 1,7 2,8 8,9

)g(4:02ocinódiuqarA 41,0 71,0 22,0 11,0 41,0 71,0

)g(snarTGA 5,0 8,0 2,1 4,0 7,0 2,1

)gm(loretseloC 9,492 9,553 9,124 9,842 5,892 6,053

Quadro IV – Risco de AVC isquémico em função dos quartis de
energia, proteínas e glícidos

litrauQº2 litrauQº3 litrauQº4

RO %59CI RO %59CI RO %59CI

onilucsamoxeS

aigrenE

1oledoM 55,0 21,1-72,0 57,0 58,1-03,0 74,0 50,2-11,0

2oledoM 94,0 20,1-42,0 76,0 07,1-62,0 63,0 66,1-80,0

3oledoM 25,0 01,1-42,0 36,0 86,1-42,0 52,0 62,1-50,0

saníetorP

1oledoM 45,0 49,0-13,0 34,0 87,0-42,0 06,0 50,1-43,0

2oledoM 95,0 50,1-33,0 15,0 49,0-82,0 76,0 02,1-73,0

3oledoM 15,0 49,0-82,0 84,0 98,0-52,0 25,0 69,0-82,0

sodicílG

1oledoM 86,0 81,1-93,0 87,0 73,1-44,0 43,0 36,0-81,0

2oledoM 17,0 52,1-04,0 28,0 74,1-54,0 33,0 36,0-71,0

3oledoM 58,0 58,1-64,0 09,0 56,1-94,0 04,0 97,0-02,0

oninimefoxeS

aigrenE

1oledoM 67,0 74,1-93,0 73,0 29,0-51,0 55,0 90,2-51,0

2oledoM 08,0 85,1-04,0 04,0 30,1-61,0 85,0 13,2-41,0

3oledoM 18,0 66,1-93,0 24,0 11,1-61,0 35,0 51,2-31,0

saníetorP

1oledoM 92,0 35,0-61,0 03,0 55,0-71,0 71,0 63,0-80,0

2oledoM 13,0 75,0-61,0 92,0 35,0-51,0 61,0 43,0-70,0

3oledoM 52,0 94,0-31,0 42,0 84,0-21,0 01,0 42,0-40,0

sodicílG

1oledoM 84,0 98,0-62,0 54,0 18,0-42,0 33,0 26,0-81,0

2oledoM 15,0 69,0-72,0 04,0 47,0-12,0 72,0 35,0-41,0

3oledoM 75,0 11,1-92,0 84,0 29,0-52,0 34,0 58,0-12,0

1º Quartil é o de referência (OR=1); Modelo 1: OR ajustados
para idade, escolaridade e ingestão energética; Modelo 2: OR
ajustados para variáveis do Modelo 1, actividade física,
hábitos tabágicos e alcoólicos; Modelo 3: OR ajustados para
variáveis do Modelo 1, actividade física, e história de HTA,
dislipidemia, DM, EAM, história nos progenitores de AVC ou
EAM ou MS.
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tendência mantém-se tanto no segundo como no terceiro
quartil, no entanto no caso dos homens o consumo cor-
respondente a estes quartis parece não ter efeito no risco
da doença (Quadro VI).

O consumo de alguns AGM e AGP (Quadro VII), par-
ticularmente de ácido oleico, EPA, linoleico e linolénico
associou-se a diminuição do risco de AVC isquémico nas
mulheres. Em relação aos homens, esta diminuição apre-
sentou significado estatístico apenas para o ácido gordo
EPA no terceiro e quarto quartis de ingestão.

Os ácidos gordos n-3, na globalidade, e os DHA reve-
laram-se protectores em ambos os sexos (Quadro VIII). O
consumo de ácidos gordos n-6 correspondente ao quarto
quartil nos homens e de ácido araquidónico nas mulheres,
também se associaram a diminuição do risco (Quadro VIII).

DISCUSSÃO

Tal como foi descrito por Willett13 em relação à doença
coronária, também se constatou, na nossa amostra, que a
energia ingerida se associava inversamente ao risco de
AVC isquémico. Isto poderia ser levianamente interpreta-
do como se o aumento do consumo alimentar reduzisse o
risco da doença cerebrovascular isquémica. Contudo, isto
não deve corresponder à realidade dado que se constata
que a obesidade aumenta o risco para a doença14. Por ou-
tro lado, há evidência de que a actividade física proteje da
doença, pelo que a associação inversa entre a energia
ingerida e o AVC isquémico poderá representar o efeito
protector do consumo energético aumentado como
consequência do exercício físico15. Na realidade, a energia
total ingerida tem merecido especial atenção em epidemio-
logia nutricional por várias razões. Primeiro porque o nível
de energia ingerida pode ser um determinante da doen-
ça16. Segundo, porque as diferenças individuais nessa
quantidade de energia produzem diferenças na ingestão
de nutrientes específicos não relacionadas com a compo-
sição da dieta, porque o consumo da maioria dos nutrien-
tes se correlaciona positivamente com a energia total
ingerida. Estas variações adicionais podem ser desconhe-
cidas e, daí, uma fonte de erro em muitas análises16. Por
outro lado, quando a energia ingerida é associada à doen-
ça, mas não é uma causa directa, o efeito de um nutriente
específico pode ser distorcido ou confundido pela ener-
gia total ingerida16. Torna-se então fundamental, controlar
para o confundimento produzido por essa energia consu-
mida. Na presente investigação optou-se pelo método dos
resíduos16 que permite obter uma medida do nutriente in-

litrauQº2 litrauQº3 litrauQº4

RO %59CI RO %59CI RO %59CI

onilucsamoxeS

siatotsodipíL

1oledoM 37,0 42,1-34,0 08,0 93,1-64,0 34,0 38,0-22,0

2oledoM 37,0 52,1-24,0 18,0 18,0-64,0 14,0 38,0-02,0

3oledoM 45,0 79,0-03,0 47,0 43,1-14,0 03,0

MGA

1oledoM 19,0 55,1-35,0 66,0 61,1-83,0 95,0 80,1-23,0

2oledoM 29,0 06,1-35,0 86,0 32,1-83,0 85,0 90,1-13,0

3oledoM 67,0 53,1-34,0 55,0 20,1-03,0 34,0 58,0-22,0

PGA

1oledoM 79,0 36,1-85,0 36,0 51,1-53,0 05,0 29,0-72,0

2oledoM 30,1 67,1-06,0 16,0 41,1-33,0 25,0 99,0-82,0

3oledoM 29,0 16,1-35,0 35,0 20,1-82,0 44,0 68,0-32,0

SGA

1oledoM 56,0 90,1-83,0 25,0 39,0-03,0 33,0 56,0-71,0

2oledoM 17,0 12,1-24,0 25,0 59,0-82,0 43,0 86,0-71,0

3oledoM 65,0 89,0-23,0 35,0 89,0-92,0 03,0 36,0-41,0

loretseloC

1oledoM 66,0 51,1-83,0 16,0 70,1-43,0 26,0 11,1-53,0

2oledoM 86,0 02,1-93,0 16,0 01,1-43,0 36,0 61,1-43,0

3oledoM 87,0 14,1-44,0 46,0 91,1-53,0 95,0 21,1-13,0

oninimefoxeS

siatotsodipíL

1oledoM 75,0 79,0-33,0 73,0 86,0-02,0 51,0 83,0-60,0

2oledoM 95,0 30,1-43,0 93,0 47,0-12,0 61,0 24,0-60,0

3oledoM 64,0 58,0-52,0 23,0 56,0-61,0 60,0 81,0-20,0

MGA

1oledoM 07,0 22,1-04,0 45,0 10,1-92,0 74,0 19,0-42,0

2oledoM 37,0 82,1-24,0 05,0 69,0-62,0 94,0 79,0-52,0

3oledoM 35,0 89,0-82,0 35,0 40,1-72,0 92,0 26,0-31,0

PGA

1oledoM 37,0 13,1-14,0 38,0 84,1-74,0 04,0 97,0-12,0

2oledoM 37,0 33,1-04,0 78,0 75,1-84,0 34,0 48,0-22,0

3oledoM 56,0 32,1-43,0 08,0 94,1-24,0 03,0 36,0-41,0

SGA

1oledoM 24,0 27,0-52,0 71,0 53,0-80,0 21,0 13,0-50,0

2oledoM 24,0 27,0-42,0 81,0 83,0-90,0 41,0 63,0-60,0

3oledoM 13,0 75,0-71,0 11,0 62,0-50,0 60,0 71,0-20,0

loretseloC

1oledoM 36,0 21,1-63,0 75,0 40,1-23,0 24,0 28,0-22,0

2oledoM 86,0 32,1-83,0 95,0 80,1-23,0 14,0 18,0-02,0

3oledoM 87,0 54,1-24,0 85,0 11,1-03,0 43,0 17,0-61,0

Quadro V – Risco de AVC isquémico em função dos quartis de
alguns lípidos

Nota: Igual a Quadro IV.
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sodroGsodicÁ litrauQº2 litrauQº3 litrauQº4

RO %59CI RO %59CI RO %59CI

onilucsamoxeS

ociruáL

1oledoM 84,0 08,0-82,0 33,0 26,0-81,0 43,0 36,0-81,0

2oledoM 44,0 57,0-62,0 33,0 36,0-71,0 13,0 06,0-71,0

3oledoM 14,0 27,0-32,0 13,0 26,0-61,0 43,0 66,0-71,0

ocitsíriM

1oledoM 85,0 79,0-43,0 93,0 17,0-12,0 14,0 87,0-22,0

2oledoM 95,0 00,1-43,0 63,0 76,0-91,0 93,0 57,0-02,0

3oledoM 55,0 69,0-13,0 23,0 36,0-71,0 14,0 18,0-12,0

ocitímlaP

1oledoM 49,0 85,1-65,0 27,0 72,1-04,0 44,0 58,0-32,0

2oledoM 49,0 06,1-55,0 27,0 03,1-04,0 54,0 98,0-32,0

3oledoM 38,0 54,1-84,0 47,0 73,1-14,0 04,0 18,0-02,0

ociráetsE

1oledoM 39,0 75,1-55,0 66,0 51,1-83,0 84,0 29,0-52,0

2oledoM 99,0 17,1-85,0 07,0 52,1-93,0 94,0 69,0-52,0

3oledoM 69,0 96,1-45,0 66,0 02,1-63,0 74,0 59,0-32,0

snartGA

1oledoM 78,0 75,1-94,0 28,0 94,1-64,0 03,1 13,2-47,0

2oledoM 48,0 25,1-64,0 08,0 64,1-44,0 82,1 03,2-17,0

3oledoM 67,0 34,1-04,0 38,0 75,1-44,0 33,1 64,2-27,0

oninimefoxeS

ociruáL

1oledoM 25,0 09,0-03,0 22,0 34,0-11,0 11,0 72,0-40,0

2oledoM 65,0 79,0-23,0 32,0 54,0-21,0 21,0 13,0-50,0

3oledoM 14,0 77,0-22,0 71,0 63,0-80,0 90,0 32,0-90,0

ocitsíriM

1oledoM 53,0 16,0-02,0 52,0 84,0-31,0 21,0 72,0-50,0

2oledoM 53,0 26,0-02,0 62,0 05,0-31,0 31,0 03,0-50,0

3oledoM 03,0 75,0-61,0 91,0 04,0-90,0 80,0 12,0-30,0

ocitímlaP

1oledoM 64,0 97,0-62,0 92,0 55,0-51,0 41,0 33,0-60,0

2oledoM 44,0 77,0-52,0 23,0 26,0-71,0 51,0 63,0-60,0

3oledoM 93,0 27,0-12,0 22,0 54,0-11,0 70,0 91,0-20,0

ociráetsE

1oledoM 24,0 47,0-42,0 83,0 86,0-12,0 11,0 03,0-40,0

2oledoM 54,0 97,0-52,0 14,0 57,0-32,0 31,0 53,0-50,0

3oledoM 33,0 36,0-81,0 52,0 94,0-31,0 50,0 61,0-20,0

snartGA

1oledoM 11,1 61,2-75,0 91,1 48,3-73,0 27,1 60,3-79,0

2oledoM 81,1 33,2-06,0 61,1 57,3-63,0 27,1 11,3-69,0

3oledoM 32,1 15,2-06,0 30,1 17,3-92,0 76,1 21,3-98,0

Quadro VI – Risco de AVC isquémico em função dos quartis de
AGS

Quadro VII – Risco de AVC isquémico em função dos quartis
de alguns AGM e AGP

litrauQº2 litrauQº3 litrauQº4

RO %59CI RO %59CI RO %59CI

onilucsamoxeS

ocielO

1oledoM 99,0 17,1-85,0 57,0 33,1-24,0 57,0 53,1-24,0

2oledoM 30,1 97,1-95,0 87,0 24,1-34,0 77,0 34,1-24,0

3oledoM 28,0 64,1-64,0 07,0 13,1-83,0 95,0 11,1-13,0

APE

1oledoM 56,0 31,1-73,0 05,0 09,0-82,0 55,0 89,0-23,0

2oledoM 46,0 31,1-63,0 05,0 39,0-72,0 65,0 00,1-13,0

3oledoM 26,0 21,1-43,0 14,0 77,0-22,0 05,0 29,0-72,0

ocieloniL

1oledoM 22,1 31,2-07,0 70,1 09,1-06,0 77,0 34,1-24,0

2oledoM 22,1 61,2-96,0 51,1 70,2-46,0 87,0 84,1-14,0

3oledoM 42,1 52,2-96,0 21,1 80,2-06,0 17,0 83,1-73,0

ocinéloniL

1oledoM 37,0 03,1-14,0 19,0 36,1-05,0 77,0 43,1-44,0

2oledoM 08,0 44,1-54,0 59,0 37,1-25,0 48,0 94,1-84,0

3oledoM 37,0 43,1-04,0 29,0 47,1-94,0 67,0 83,1-14,0

oninimefoxeS

ocielO

1oledoM 75,0 30,1-23,0 06,0 60,1-43,0 14,0 28,0-12,0

2oledoM 35,0 79,0-92,0 85,0 50,1-23,0 24,0 58,0-12,0

3oledoM 24,0 18,0-22,0 45,0 20,1-92,0 52,0 55,0-11,0

APE

1oledoM 85,0 60,1-23,0 35,0 69,0-92,0 65,0 30,1-03,0

2oledoM 45,0 10,1-92,0 94,0 19,0-72,0 84,0 19,0-62,0

3oledoM 45,0 60,1-82,0 04,0 77,0-02,0 34,0 48,0-22,0

ocieloniL

1oledoM 76,0 02,1-73,0 45,0 99,0-92,0 85,0 80,1-13,0

2oledoM 56,0 91,1-63,0 95,0 01,1-23,0 06,0 41,1-23,0

3oledoM 35,0 10,1-82,0 64,0 88,0-42,0 34,0 68,0-22,0

ocinéloniL

1oledoM 72,0 35,0-41,0 15,0 39,0-82,0 34,0 77,0-42,0

2oledoM 13,0 16,0-51,0 55,0 30,1-03,0 64,0 28,0-52,0

3oledoM 71,0 63,0-80,0 93,0 57,0-02,0 14,0 77,0-12,0

1º Quartil é o de referência (OR=1); Modelo 1: OR ajustados
para idade, escolaridade e ingestão energética; Modelo 2: OR
ajustados para variáveis do Modelo 1, actividade física,
hábitos tabágicos e alcoólicos; Modelo 3: OR ajustados para
variáveis do Modelo 1, actividade física, e história de HTA,
dislipidemia, DM, EAM, história nos progenitores de AVC ou
EAM ou MS.
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gerido que não se correlaciona com a energia total ingerida.
Conceptualmente, este processo isola a variação do nutri-
ente ingerido, devido apenas à composição nutricional da
dieta, da globalidade das variações do nutriente ingerido
resultantes tanto da composição como do consumo glo-
bal de alimentos. Assim, o possível papel de alguns nutri-
entes como factores de risco para o AVC isquémico é esti-
mado independentemente de variações na energia total
ingerida.

Após aplicação do referido modelo e categorização de
cada nutriente em quartis de acordo com o consumo dos
controlos, constatou-se que a ingestão de proteínas se
associava inversamente ao risco de AVC isquémico, em
ambos os sexos. Esta protecção manteve-se mesmo após
ajuste para factores de risco clássicos. Os resultados do
Hawaiian Study17 corroboram estes, pois sugerem que a
elevada taxa de AVC no Japão resulte não só da HTA, mas
também da alimentação com um teor baixo de proteínas e/
ou de gordura. Esta relação inversa com a incidência da
totalidade de AVCs perdeu o significado estatístico quan-
do se analisou separadamente cada tipo de AVC. A protei-
nuria revelou ter um contributo independente para o risco
de AVC tromboembólico, que se manteve significativo mes-
mo após análise multivariada17. Contudo esse estudo pos-
sui algumas limitações, nomeadamente pelo facto da inges-
tão alimentar ter sido avaliada por um questionário que se
reporta às 24 horas anteriores e se encontrar uma elevada
correlação entre as ingestões de gordura, proteínas e de
outros nutrientes (ex.: cálcio e potássio) o que dificulta a
responsabilização singular de um nutriente pelo aumento
do risco de AVC.

O consumo de glícidos também se associou inversa-
mente com o risco de AVC isquémico. Esta protecção mante-
ve-se mesmo ajustando para outros factores de risco. O
efeito deste nutriente no risco da doença cerebrovascular
não tem sido muito investigado. Alguns ensaios clínicos18

mostraram que o colesterol (COL) aumenta mais quando
se ingerem determinados ácidos gordos do que quando
se ingerem AG insaturados (AGI) ou glícidos. Estes en-
saios mostraram também que todos os ácidos gordos au-
mentam mais o colesterol das lipoproteínas de alta densi-
dade (HDLc) do que os glícidos, mas este efeito diminui
com o aumento da insaturação. A substituição de AGS e
AG trans por glícidos, em vez de AGI, deverá baixar não
só o COL e o colesterol das lipoproteínas de baixa densi-
dade (LDLc) mas também o HDLc18. Está descrito, como
vimos, que substituir numa dieta parte dos lípidos por
glícidos poderá torná-la mais aterogénica19. Um estudo

Quadro VIII – Risco de AVC isquémico em função dos quartis
de AG n-3, AG n-6 e fibra

litrauQº2 litrauQº3 litrauQº4

RO %59CI RO %59CI RO %59CI

onilucsamoxeS

3-nGA

1oledoM 45,0 49,0-13,0 35,0 39,0-03,0 94,0 88,0-82,0

2oledoM 85,0 30,1-33,0 55,0 99,0-03,0 45,0 89,0-03,0

3oledoM 35,0 69,0-92,0 15,0 59,0-82,0 04,0 67,0-22,0

AHD

1oledoM 65,0 89,0-23,0 05,0 98,0-82,0 05,0 88,0-82,0

2oledoM 06,0 60,1-43,0 45,0 69,0-03,0 25,0 39,0-92,0

3oledoM 76,0 22,1-73,0 94,0 19,0-72,0 74,0 78,0-52,0

6-nGA

1oledoM 12,1 01,2-96,0 82,1 42,2-27,0 35,0 00,1-72,0

2oledoM 42,1 42,2-96,0 42,1 82,2-86,0 15,0 20,1-52,0

3oledoM 52,1 02,2-17,0 73,1 54,2-77,0 55,0 80,1-82,0

ocinódiuqarA

1oledoM 16,0 01,1-33,0 77,0 73,1-34,0 29,0 06,1-35,0

2oledoM 66,0 22,1-63,0 18,0 74,1-54,0 89,0 37,1-65,0

3oledoM 16,0 61,1-23,0 77,0 34,1-24,0 68,0 55,1-74,0

arbiF

1oledoM 18,0 64,1-54,0 11,1 59,1-46,0 36,0 71,1-43,0

2oledoM 48,0 45,1-64,0 03,1 23,2-37,0 37,0 24,1-83,0

3oledoM 57,0 14,1-04,0 30,1 98,1-65,0 24,0 48,0-12,0

oninimefoxeS

3-nGA

1oledoM 43,0 26,0-91,0 82,0 55,0-51,0 52,0 94,0-31,0

2oledoM 23,0 06,0-71,0 62,0 15,0-41,0 12,0 14,0-11,0

3oledoM 13,0 06,0-61,0 02,0 24,0-01,0 41,0 03,0-60,0

AHD

1oledoM 95,0 90,1-23,0 37,0 23,1-14,0 74,0 98,0-42,0

2oledoM 45,0 20,1-92,0 36,0 71,1-43,0 93,0 57,0-02,0

3oledoM 05,0 79,0-52,0 46,0 22,1-43,0 33,0 96,0-61,0

6-nGA

1oledoM 46,0 71,1-53,0 27,0 92,1-04,0 84,0 19,0-62,0

2oledoM 86,0 52,1-73,0 08,0 54,1-54,0 05,0 69,0-62,0

3oledoM 56,0 72,1-33,0 56,0 22,1-53,0 14,0 38,0-02,0

ocinódiuqarA

1oledoM 79,0 47,1-55,0 55,0 50,1-92,0 57,0 83,1-04,0

2oledoM 00,1 18,1-55,0 05,0 79,0-62,0 76,0 72,1-63,0

3oledoM 28,0 45,1-44,0 25,0 60,1-62,0 46,0 52,1-33,0

arbiF

1oledoM 76,0 02,1-83,0 24,0 08,0-22,0 95,0 01,1-23,0

2oledoM 66,0 91,1-63,0 93,0 57,0-02,0 35,0 00,1-82,0

3oledoM 46,0 02,1-43,0 83,0 77,0-81,0 15,0 00,1-62,0
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recente20 demonstrou que a ingestão de uma dieta rica em
glícidos elevava os níveis de triglicerideos (TG), como
resultado da redução do clearance das lipoproteínas de
muito baixa densidade (VLDL). A mesma dieta administra-
da a indivíduos moderadamente hiperinsulinémicos retar-
dou não só o clearance das VLDL como dos quilomicron
sem afectar a produção de TG.

Quartis crescentes do consumo de fibra dietética
(celulose, hemicelulose, linhina, pectina, goma, mucilagens
e polissacarídeos derivados de algas) também se revela-
ram protectores para a doença cerebrovascular isquémica,
mas revelando apenas significado estatístico nas mulhe-
res. Desconhecem-se outros trabalhos que tenham inves-
tigado o efeito destes nutrientes no AVC isquémico. Con-
tudo, como já foi referido, há provas de que uma dieta
pobre em gordura (28% do VET) e rica em fibras (3,3 g/mJ)
pode reduzir não só a aterogenicidade mas também a
trombogenicidade21. Hunninghake et al22 também mostra-
ram que um suplemento diário de 10 ou de 20 g de fibras
reduzia os níveis de LDLc, LDLc/HDLc, sem efeito signifi-
cativo na concentração de HDLc ou de TG, em indivíduos
com hipercolesterolemia ligeira a moderada. Há evidência
de que as dietas vegetarianas possam baixar a pressão
arterial. Estas dietas são hipolipídicas (<30% lípidos), pos-
suem baixo teor de AGS, elevado de AGP/AGS (>1,0) e
elevada quantidade de fibras (20-50 g/dia), frutos e produ-
tos hortícolas23.

No que diz respeito aos lípidos, quartis crescentes de
lípidos totais, de AGM, AGP, AGS e de colesterol revela-
ram-se protectores para a doença cerebrovascular isqué-
mica, mesmo após ajuste para outros factores de risco.
Também no Framingham Heart Study24 se encontrou uma
associação inversa com a ingestão de lípidos totais, AGM
e AGS, mas não com a de AGP. Na análise dos resultados
do Honolulu Heart Program25 do mesmo modo se verifica
que tanto a ingestão de lípidos totais como de AGS se
relaciona inversamente com a incidência de AVC, mas di-
rectamente com a doença cardíaca coronária (DCC). A die-
ta ocidental caracterizada por elevada ingestão de prote-
ínas e gordura animal associou-se com a aterosclerose
nas artérias coronárias, mas não nas artérias cerebrais25.
Adicionalmente, em modelos multivariados, diferenças na
ingestão de etanol e de AGS (ou lípidos totais) pareceram
explicar muitas das diferenças nas taxas de AVC isquémico
entre japoneses a viver no seu próprio país e japoneses
emigrantes no Hawaii25. Na nossa amostra, quando anali-
samos individualmente alguns AGS, confirmamos o seu
papel protector em ambos os sexos, para os AG láurico,
mirístico, palmítico e esteárico. Estes resultados vêm re-
forçar a hipótese já levantada por vários autores de que o

mecanismo fisiopatológico do AVC isquémico seja dife-
rente do da doença coronária. A gordura ingerida deverá
predispor à aterosclerose dos grandes vasos, e poderá
proteger contra alterações na integridade dos pequenos
vasos intracranianos19,25,26. Os AG esteárico, palmitoleico,
n-9 icosatrienóico e o linolénico correlacionaram-se inde-
pendentemente com a pressão arterial, em homens de meia-
idade com elevado risco de DCC27. O AG esteárico asso-
ciou-se inversamente com a pressão arterial diastólica
(PAD), o palmitoleico associou-se a aumento da pressão
arterial sistólica (PAS), o n-9 eicosatrienóico e o linolénico
a aumento da PAD27.

Na presente investigação verificou-se que o con-
sumo de ácidos gordos com configuração trans corres-
pondente ao segundo, terceiro e quarto quartis aumenta-
va o risco de AVC isquémico nas mulheres. Nos homens,
apenas o consumo correspondente ao quarto quartil reve-
lou aumento do risco, sem significado estatístico. Desco-
nhecem-se estudos que associem o seu consumo com o
risco de AVC isquémico. No Nurses’ Health Study28 a
ingestão de isómeros trans associou-se directamente com
o risco de DCC. Contudo, resultados do estudo TRANS-
FAIR29, que se reportam a oito países europeus incluindo
Portugal, mostraram que o nível de ingestão habitual de
AG trans não se associou a um perfil lipídico desfavorá-
vel, o que sugere que estes AG não actuem isoladamente
mas em concomitância com outros.

Quando se avaliou o efeito de alguns AGI verifi-
cou-se que os AG oleico, EPA e linolénico só apresenta-
vam protecção significativa nas mulheres, enquanto a to-
talidade dos AG n-3 e particularmente do DHA revelavam
protecção significativa em ambos os sexos. Resultados
de um ensaio clínico30 mostraram que uma dieta rica em
AGM (40% lípidos, sendo 22% AGM), fundamentalmente
em AG oleico, reduzia a pressão arterial e os níveis plasmá-
ticos de insulina, dois factores de risco cardiovascular.
Noutro ensaio clínico31 verificou-se que uma dieta rica em
AGM (40% lípidos, 22% AGM), tal como a dieta Mediter-
rânea32, não induziu alterações (dieta rica em azeite) ou
reduziu a susceptibilidade das LDL plasmáticas à oxida-
ção (dieta rica em óleo de girassol), devido ao seu elevado
teor de ±-tocoferol, comparativamente com uma dieta
hipolipídica (Step I: 30% lípidos, 12% AGM, 8% AGP, <10%
AGS, e com 285 mg/dia de colesterol). Estes resultados
sugerem que o AG oleico possa ser uma opção adequada
para substituir AGS numa dieta. Noutro estudo, também
se verificou que uma dieta rica em AGM (34% lípidos, 21%
AGM e 7% AGS) reduzia mais o COL, o LDLc e os TG, sem
modificar os níveis de HDLc, comparativamente com uma
dieta hipolipídica (Step II: 25% lípidos, 12% AGM e 7%
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AGS)33. A administração de dietas ricas em AGM34 a indi-
víduos com DM tipo 2 parecem melhorar o seu perfil lipí-
dico, sem aumentar a quantidade de LDL densas e redu-
zindo a sua susceptibilidade e das suas fracções à oxida-
ção. Simon et al num estudo caso-controlo35 mostraram
que os níveis séricos do AG esteárico se associavam a
aumento do risco de AVC, enquanto os do AG linolénico
se associavam à diminuição desse risco, em análise uni-
variada. Apenas este último se associou a diminuição do
risco de AVC em análise multivariada. Num ensaio clíni-
co36 com indivíduos com elevado risco de DCC, cuja dieta
de base era rica em AG linoleico, sugeriu que a sua subs-
tituição por AG ±-linolénico diminuia a PAD, e poderia
aumentar a concentração sérica de TG.

Na presente investigação, a totalidade dos AG n-6 e o
AG linoleico também se associaram inversamente com o
risco de AVC isquémico, nas mulheres; contudo, revelaram
tendência para se associarem directamente com a  doença
cerebrovascular isquémica nos homens. Grimsgaard et al37

mostraram que a concentração de AG linoleico se associa-
va inversamente à pressão arterial, enquanto que os níveis
plasmáticos de lípidos totais e de AGS se associavam de
forma significativa, positiva e li-near.

Como dissemos já, isto faz supor que o mecanismo
patogenético do AVC seja diferente do da DCC. Segundo
os dados do National Institut of Neurological Disorders
and Stroke, apenas 10% a 15% dos AVCs resultam da
aterosclerose dos grandes vasos3. Uma grande percenta-
gem dos AVCs isquémicos resulta de alterações locais na
integridade dos vasos sanguíneos3,25,26. Kuller e Reisler26

reconheceram, há mais de 25 anos atrás, que a patologia
do processo oclusivo arterial nos grandes vasos, como as
artérias coronárias, diferia do dos pequenos vasos intra-
cranianos. Pelo que se pode supor que embora a ingestão
de gordura possa predispor a aterosclerose dos grandes
vasos, poderá proteger mantendo a integridade dos pe-
quenos vasos intracranianos19. Outra das possíveis expli-
cações é a existência de competitividade na mortalidade
por doença coronária.

Na nossa amostra o contributo energético de lípidos
totais é inferior a 30%, sendo menor que 10% o de AGS e
o de AGM, apesar dos níveis de colesterol serem superio-
res a 300 mg, o que está de acordo com os resultados do
estudo caso-controlo realizado por Lopes C6 na nossa
população. Recentemente, resultados de um estudo
prospectivo38 realizado no Japão também sugerem que o
consumo elevado de gordura animal e particularmente de
colesterol se associe a redução do risco de morte por
enfarte cerebral.

Os dados ainda são escassos e muita investigação
será necessária para identificar novos compostos e definir
o seu papel na redução da incidência da doença cerebro-
vascular, assim como o mecanismo biológico envolvido.
Não existem publicados, em revistas indexadas, dados
sobre o efeito da ingestão alimentar na ocorrência de AVC
isquémico, avaliada em amostras aleatórias da população
portuguesa, pelo que não é possível a comparação com
os nossos resultados. No entanto, é provável que a inges-
tão alimentar de outras populações urbanas de Portugal
seja semelhante.

Os estudos observacionais que relacionam alimentos
e doença não possuem evidência suficiente que permita o
estabelecimento de causalidade. Deverão ser realizadas
no nosso país outros trabalhos, nomeadamente com de-
senhos experimentais, para darem consistência às hipóte-
ses sugeridas por esta investigação. O papel das gordu-
ras alimentares tem-se revelado de extrema importância na
pesquisa de mecanismos de causalidade da doença
cerebrovascular, fulcrais para a definição de medidas pre-
ventivas.

CONCLUSÃO

Na nossa amostra o contributo energético de lípidos
totais é inferior a 30%, sendo menor que 10% o de AGS e
o de AGM, apesar dos níveis de colesterol serem superio-
res a 300 mg. Em ambos os sexos, ingestões crescentes de
lípidos totais, AGS, AGM e de AGP, particularmente de
AGP n-3 e n-6 associam-se a diminuição do risco de AVC
isquémico.

Os resultados deste estudo vêm corroborar resulta-
dos de outras investigações, que sugerem que o mecanis-
mo fisiopatológico do AVC isquémico deve ser diferente
do mecanismo clássico da doença coronária.
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